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1 JOHDANTO. 
 
Tämän lisensiaatintutkielman tarkoituksena on tarkastella varsojen yleisimpiä ripulien 
aiheuttajia kirjallisuuskatsauksen muodossa. Työssä käsitellään varsojen yleisimpiä 
ripulia aiheuttavia patogeenejä, mahdollisia altistavia tekijöitä sekä hoitokäytäntöjä 
aiheesta tehtyjen tutkimusten ja kirjallisuuden perusteella. Tutkielmassa on mukana lyhyt 
tapausselostus, jossa käsitellään eräällä ratsuhevosia kasvattaneella tallilla ilmennyttä 
vastasyntyneiden varsojen ripuliongelmaa.  
 
Varsojen ripulisairaudet ovat yleisiä ja jopa 80 % varsoista sairastaa yhden tai useamman 
ripulin alle puolen vuoden iässä (Netherwood yms. 1996 ja Frederick yms. 2009). Ripuli 
on varsoilla merkittävä tarttuva tauti ja kuolleisuuden aiheuttaja (Magdesian katsaus 
2005, Perrucci yms. 2010). Tutkimuksissa on löydetty useita ripulin aiheuttajia, jotka ovat 
sekä infektiivisiä että ei-infektiivisiä, mutta varsinkin infektiivisten tekijöiden yleisyys 
sekä etiologia ovat osittain epäselviä ja niistä tarvitaan lisää tutkimusta (Slovis yms. 
2013).  
 
Infektiiviset ripulinaiheuttajat voidaan luokitella aiheuttajansa mukaan viruksiin, 
bakteereihin, alkueläimiin ja loisiin (Netherwood yms. 1996). Yleisimmin akuuttia 
ripulia aiheuttavat virukset ja bakteerit, kuten rotavirus, Clostridium perfringens tyyppi 
A ja typpi C, Clostridium difﬁcile, Salmonella spp, mutta muitakin patogeenejä on epäilty 
taudin aiheuttajaksi (Frederick yms 2009, Slovis yms. 2013). Ei-infektiivisiä ripuleja 
aiheuttavat esimerkiksi varsojen kiimaripuli, ennenaikainen syntymä, synnytyksen 
aikaisesta happivajeesta johtuvat enteropatiat ja mahdolliset maha- tai suolistohaavaumat, 
ruokintavirheet ja hiekan syönti (Frederick yms. 2009). 
 
Ripulitaudin vakavuus vaihtelee lievästä ripulista kuolemaan johtavaan sairauteen 
(Frederick yms. 2009). On todettu, että bakteremia on yleinen ripulia sairastavilla 
varsoilla, mutta taudista selviytymisessä ei havaittu merkittävää eroa 
veriviljelynegatiivisten ja -positiivisten välillä (Hollis yms. 2013). Toisessa 
tutkimuksessa todettiin ripulia sairastavien varsojen ennusteen olevan hyvä 
taudinaiheuttajasta riippumatta (Frederick yms. 2009), vaikka toiset patogeenit 
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aiheuttavat esimerkiksi enterokoliittia ja koliittia, jotka ovat tärkeitä kuolemien 
aiheuttajia hevosilla (Diab yms. 2012, Weese yms. 2001).  
 
Varsojen ripulien aiheuttajien yleisyydestä, etiologiasta ja diagnostiikasta tarvitaan lisää 
tietoa, jotta sairauden hoito sekä ehkäisy olisivat tehokkaampaa (Netherwood yms. 1996). 
Osa ripulipatogeeneistä on osoitettavissa sekä terveiden että sairaiden varsojen ulosteesta, 
joten patogeenin löytyminen viljelyllä tai muilla diagnostiikkamenetelmillä, ei aina 
tarkoita kyseisen patogeenin olevan oireiden aiheuttaja (Frederick yms. 2009). 
 
Osa varsojen ripulipatogeeneistä on zoonoottisia, eli ne voivat tarttua eläimestä ihmiseen 
ja ihmisestä eläimeen. Zoonoottisia patogeenejä ovat esimerkiksi Salmonella spp, 
Cryptosporidium spp sekä oletettavasti osa Clostridium lajin bakteereista, joten näihin 
patogeeneihin sairastuneita varsoja käsitellessä on kiinnitettävä huomiota hyvään 
hygieniaan (Ernst yms. 2004). 
 
 
2 KIRJALLISUUSKATSAUS 
 
2.1 Yleistä varsojen ripuleista  
Varsojen ripulisairaudet ovat yleisiä ja suurin osa varsoista sairastaa yhden tai useamman 
ripulin alle puolen vuoden iässä ja ripulin aiheuttaja voi olla patogeeni, ei-patogeeninen 
tai näiden yhdistelmä (Netherwood yms. 1996 ja Frederick yms. 2009). Ripulien etiologia 
jää useissa tapauksissa selvittämättä ja monesti ripuli on monen eri tekijän summa 
(Schoster ym. 2015).  
Akuuteista ripuleista noin 20 % on infektiivisen tekijän aiheuttamia (Slovis yms. 2013). 
Yleisimmin ripulia sairaustavien varsojen ulosteesta eristetty patogeeni on rotavirus ja 
sitä seuraavat Clostridium spp sekä Cryptosporidium spp (Browning yms. 1991, 
Netherwood yms. 1996, Frederick yms. 2009, Slovis yms. 2013). Ripulivarsoilta on 
edellisten lisäksi eristetty ripulinaiheuttajana coronavirus, Salmonella spp, Lawsonia 
intracellularis sekä Strongyloides westerii (Frederick yms. 2009, Slovis yms. 2013). 
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Yleisimpien patogeenien esiintymistä eri tutkimuksissa sairailla ja terveillä varsoilla on 
kuvattu taulukossa 1.  
 
Taulukko 1.  
Yleisimpien varsojen ripulinaiheuttajien havaitsemisprosentteja eri tutkimuksissa. 
 
 
Tutkimus  Browning yms.   Frederick yms. Slovis yms.  
  1991 2009 2013 
 
Varsoja  n = 403 n = 223 n = 88 
 
 Patogeeni    
Ripuli  n = 326 n = 122 (45 %) n = 51 
 
 Rotavirus 37 % (112/326) 20 % (47/122) 35 % 
 Coronavirus 0 % " 1 % (3/122) 29 % 
 C. perfringens 4 % (12/304) 18 % (42/122) 6 % 
 C. difficile ei tutkittu 5 % (11/122) 6 % 12 % 
 Salmonella spp 1 % (3/304) 12 % (28/122) 14 %* 8 %** 
 L. intracellularis ei tutkittu ei tutkittu 0 % 
 Cryptosporidium spp 29 % (83/285) 1 % (3/122) 27 % 
 Strongyloides westerii ei tutkittu 7 % (16/122) ei tutkittu 
     
 Terveet  n = 77 ei terveiden n = 37 
   ryhmää 
 
 Rotavirus 8 % (6/77)  3 % 
 Coronavirus 0 % *  27 % 
 C. perfringens 6 % (2/32)  0 % 
 C. difficile ei tutkittu  0 % 
 Salmonella spp 0 %  0 % 
 L. intracellularis ei tutkittu  0 % 
 Cryptosporidium spp 27 % (21/77)  11 % 
 Strongyloides westerii ei tutkittu  ei tutkittu  
 
” ei havaittu 
* real-time PCR ** viljely 
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Tutkimuksissa ripulivarsoilta on pystytty osoittamaan ulosteesta yksi tai useampi 
patogeeni (Frederick yms. 2009). Sekainfektiot ovat luultua yleisempiä ripulia 
sairastavilla varsoilla ja patogeenien yhteisvaikutukset voivat lisätä taudin vakavuutta ja 
siten vaikuttaa selviämisennusteeseen (Slovis yms. 2013). Sekainfektioista tyypillisin on 
rotavirus yhdistettynä hevosen coronavirukseen tai Cryptosporidim spp:hen, viruksen ja 
bakteerien aiheuttamat sekainfektiot ovat näitä harvinaisempia (Frederick yms. 2009, 
Slovis yms. 2013)  
Patogeenien löytyminen ulosteesta on vahvasti yhteydessä ruuansulatuskanavan 
sairauksiin, mutta osa ripulia aiheuttavista patogeeneistä on eristettävissä sekä terveiden 
että sairaiden ulosteesta. Tutkimuksessa terveiden varsojen ulosteesta on löydetty 
hevosen rota- ja coronavirusta, Cryptosporidium spp:tä ja Clostridium perfringensiä, 
mutta esimerkiksi Salmonella spp ja Clostridium difficile on eristettävissä vain sairailta 
varsoilta (Slovis yms. 2013). Positiivinen ulostetutkimus ei kuitenkaan tarkoita, että 
havaittu patogeeni olisi sillä hetkellä sairastettavan taudin aiheuttaja (Frederick yms. 
2009). Tutkimuksissa on osoitettu, etteivät Escherichia coli, Campylobacter spp, Yersinia 
enterocolitica tai muut parasiitit poislukien Cryposporidium spp ole merkittäviä ripulin 
aiheuttajia (Browning yms. 1991, Netherwood yms. 1996).  
 
2.1.1 Ripulille altistavia tekijöitä  
Vastasyntyneen varsan saama ternimaidon huono laatu tai riittämätön määrä ja siten 
vasta-aineiden (IgG) riittämätön pitoisuus veressä altistaa varsan monille infektioille ja 
voi johtaa kuolemaan. Epänormaali seerumin vasta-ainepitoisuus on merkki passiivisen 
immuniteetin siirtymisen häiriöstä. Raja-arvo vasta-aineiden saannin täydelliselle 
epäonnistumiselle on < 200 mg/dl, osittaisen häiriön raja-arvo on 200-800 mg/dl. Mikäli 
varsan veren vasta-ainepitoisuus (IgG) on vähintään 800 mg/dl, varsan passiivinen 
immuniteetti on nykykäsityksen mukaan riittävä. Varsa voi kuitenkin pysyä terveenä, 
mikäli varsan pito-olosuhteet ovat hyvät, jos sen vasta-ainepitoisuus on vähintään 400 
mg/dl. Toisaalta ternimaidon ja maidon liiallinen saanti voi aiheuttaa osmoottisen ripulin 
ja altistaa Clostridium spp:n aiheuttamille ripuleille (Wilkins 2010).  
Varsan iällä on merkitystä ripulin aiheuttajapatogeenin ja ennusteen kannalta. Alle 
kuukauden ikäiset varsat sairastuvat todennäköisemmin rotaviruksen ja Clostridium 
perfringens -bakteerin aiheuttamiin infektioihin, kun taas yli kuukauden ikäisillä 
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rotavirus, Salmonella spp ja parasiitti infektiot ovat yleisempiä (Frederick yms. 2009). 
Heti syntymän jälkeen ilmenevä ripuli voi liittyä myös ennenaikaisen syntymän tai 
happivajeen aiheuttamiin suolistovaurioihin (Magdesian 2006). Clostridium 
perfringensin on osoitettu olevan useimmin yhteydessä vakavaan kuolemaan johtavaan 
ripuliin, mutta myös esimerkiksi Salmonella spp:n aiheuttamat ripulit myös voivat olla 
vakavia. (Netherwood yms. 1996). Lawsonia intracellularis infektoi tyypillisesti vasta 
vieroitusikäisiä ja on melko harvinainen ripulin aiheuttaja varsoilla, mutta se voi aiheuttaa 
kuolemaan johtavan sairauden (Lavoie yms. 2000).  
Tallin yleiset hoitokäytännöt ja hygienia vaikuttavat suuresti varsan todennäköisyyteen 
sairastua ripuliin, ja suurissa ryhmissä tarttuvat ripulit ovat todennäköisempiä 
(Magdesian 2006). Varsomistilojen hygienialla ja olosuhteilla on tärkeä merkitys 
varsojen ripuli- ja muiden infektioiden estämisessä (East yms. 1999, katsauksessa 
Magdesian 2005). Osa ripulipatogeeneistä muodostaa kestäviä bakteeri-itiöitiä, joiden 
poistaminen ympäristöstä on vaikeaa (East yms. 1999, katsauksessa Magdesian 2005, 
Diab yms. 2013). Esimerkiksi viruksista rotavirus säilyy ympäristössä pitkään 
(katsauksessa Magdesian 2005).  
Varsojen ensimmäisinä elinkuukausina koprofagia, eli ulosteen syöminen, on normaalia 
käytöstä ja tämän seurauksena ne voivat altistua eri patogeeneille kuten Salmonella 
spp:lle ja Clostridium spp:lle. Molempia bakteereja voi erittyä tamman ulosteeseen, 
jolloin tamma on suora infektiolähde varsalle (Ernst yms, 2004).  
Tutkimuksissa on todettu stressin, ruokintamuutosten, nälkiintymisen sekä 
sairaalahoidon altistavan kaiken ikäisiä hevosia ripulille ja erityistesti näiden epäillään 
altistavan Clostridium spp:n aiheuttamille ripuleille (Diab yms, 2013).  
Antibioottilääkitys altistaa kaiken ikäiset hevoset antibioottiripulille, jonka aiheuttaja on 
tyypillisesti Clostridium spp (Diab yms, 2012). Antibioottien käyttö häiritsee suoliston 
normaalia mikrobistoa ja mahdollistaa patogeenisten bakteerien ylikasvun suolistossa, 
mikä altistaa ripulille (Ernst yms, 2004). Vastasyntyneiden ja nuorten varsojen suoliston 
normaalimikrobisto on vielä kehittymätön, joten antibioottien vaikutus ripulin 
aiheuttajana ei ole niin suuri kuin aikuisilla hevosilla (lisensiaatin tutkielma Määttä 2013). 
Ei-steroidisten-tulehduskipulääkkeiden (NSAID) käyttö voi aiheuttaa hevosilla koliittia, 
toiselta nimeltään right dorsal colitis, jossa oireena on ripuli (Diab yms. 2013).  
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2.1.2 Ripulin aiheuttamia sairauksia 
Bakteremia ja sepsis 
Ripuli on yleinen oire varsoilla, joilla on sepsis, joten sepsis tulisi veriviljelyllä poissulkea 
ainakin alle viikon ikäisiltä varsoilta (Hollis yms. 2008, Frederick yms. 2009, Wilkins 
2010). Bakteremia on tila, jossa verenkierrossa on eläviä bakteereja, mutta ei välttämättä 
yleisoireita, kuten kuumetta. Sepsiksessä eli verenmyrkytyksessä on lisäksi systeemisiä 
oireita (Wilkins 2010). Sepsiksen oireita ovat muun muassa kuume tai hypotermia, 
muutokset limakalvojen värissä ja pienet verenpurkaumat (petekkiat), kapillaarien 
täyttymisajan lyheneminen sekä sykkeen ja hengitystiheyden muutokset (Wilkins 2010). 
Tutkimuksessa on todettu noin puolella ripulia sairastavilla varsoilla esiintyvän 
bakteremiaa, joka voi johtaa sepsikseen (Hollis yms. 2008, Frederick yms. 2009). 
Bakteremia on hieman yleisempää ripulia sairastavilla kuin muilla vakavasti sairailla 
varsoilla ja syyksi tähän epäillään sitä, että ripulissa vaurioituneesta suolesta bakteerit 
pääsevät todennäköisemmin leviämään verenkiertoon (Hollis yms. 2008). Yleisimmin 
verestä eristetään gram-negatiivisia bakteereja, mutta gram-positiivisten bakteerien osuus 
bakteremian ja sepsiksen aiheuttajina on ollut nousussa (Hollis yms. 2008, Russell yms. 
2008, Frederick yms. 2009). Varsoille voi kehittyä harvemmin virusten tai sienien 
aiheuttama verenmyrkytys (Wilkins 2010).   
Bakteremia on yleinen kuolinsyy alle seitsemän päivän ikäisillä varsoilla, mutta 
tutkimuksessa ei todettu eroa selviämisennusteelle veriviljelypositiivisten tai -
negatiivisten välillä (Hollis yms. 2008). Samanlainen tulos on saatu toisessakin 
tutkimuksessa, jossa bakteremisten varsojen selviämistodennäköisyys on hyvä, eikä 
gram-positiivisten tai –negatiivsten  tai sekainfektioiden välillä havaittu merkittävää eroa 
(Russell yms. 2008). Alle kahden viikon ikäisillä ripulivarsoilla on todettu olevan 
kolminkertainen todennäköisyys veriviljelypositiivisuuteen yli kahden viikon ikäisiin 
verrattuna (Frederick yms. 2009).  
Yleisesti hyväksytty käsitys on, että ternimaidon vähäinen saanti ja siten matalat IgG 
pitoisuudet altistavat sepsikselle (Hollis yms. 2008, Wilkins 2010). Hollisin yms. (2008) 
tutkimuksessa ei havaittu merkittävää eroa bakteremian aiheuttaman sepsiksen ja varsan 
IgG:n eli vasta-aineiden pitoisuuden välillä, toisin sanoen tutkimuksessa osalla 
sairastuneista varsoista oli veressä riittävänä pidetty vasta-ainepitoisuus Hollisin yms. 
(2008). Tutkimuksessa varsojen tulos on päinvastainen vasikoiden vastaavaan tulokseen, 
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joilla veriviljelypositiivisten yksilöiden IgG pitoisuudet ovat merkittävästi matalammat 
kuin veriviljelynegatiivisilla ja sepsisvasikoiden selviämisennuste on huonompi. (Hollis 
yms. 2008). Syy tähän eroon on epäselvä, mutta tutkimuksessa epäiltiin sitä, että varsoilla 
yleisesti riittävänä pidetty vasta-ainepitoisuus 800 mg/dl olisi riittämätön suojaamaan 
varsoja ripulilta ja siten bakteremialta sekä sepsikseltä (Hollis yms. 2008).  
Enterotoksemia 
Ripulin seurauksena varsalle voi kehittyä enterotoksemia. Enterotoksemia on tila, jossa 
verenkierrossa on bakteerin tuottamaa toksiinia, joka on peräisin joko elävistä 
bakteereista tai kuolleiden bakteerien soluseinästä. Toksiini leviää verenkierron mukana 
kaikkiin elimiin aiheuttaen oireita. Enterotoksemian oireina ovat kuume ja erilaiset 
toksiinin kohde-elinten toimintahäiriöt. Tyypillisesti toksiini imeytyy verenkiertoon 
vaurioituneen suoliston kautta (katsauksessa Magdesian 2005, Diab yms. 2013). 
Enterotoksemiaa aiheuttavia bakteereja ovat muun muassa Clostridium spp ja 
Escherichia coli (Diab yms. 2013), josta E. coli on suoliston normaalimikrobistoa eikä 
sitä pidetä merkittävänä ripulin aiheuttajana varsoilla (Browning yms. 1991, Netherwood 
yms. 1996). 
Mahahaava 
Erilaisista enteriiteistä eli suolistotulehduksista kärsivillä varsoilla on suurempi riski 
kehittää mahahaavoja kuin terveillä. Suolistotulehduksessa mahahaava on seurausta 
sairauden aiheuttamista stressistä, syömättömyydestä, suoliston tulehdustilasta sekä 
verenkierron muutoksista. (katsauksessa Magdesian 2005, Magdesian 2006). 
Muista syistä aiheutuva mahahaava harvemmin oireilee pelkällä ripulilla ja hoito näissä 
tapauksissa on taustalla olevan syyn korjaaminen (katsauksessa Dunkel 2008, Magdesian 
2006). Tässä tutkielmassa ei käsitellä mahahaavan etiologiaa, oireita tai hoitoa 
syvällisemmin.  
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2.2 Yleisimpiä aiheuttajapatogeenejä 
2.2.1 Virukset 
Rotavirus 
Rotavirus kuuluu Reoviridae-heimoon ja sen genomi on segmentoitunut kaksijuosteinen 
RNA (Miño yms. 2015). Rotavirukset ovat morfologialtaan iksoheksaalisia ja 
vaipattomia ja ne voidaan jakaa ryhmiin A-H antigeenin perusteella (Miño yms. 2015). 
Hevosten rotavirukset kuuluvat ryhmään A ja ripulia aiheuttaa kaksi genotyyppiä.  (Miño 
yms. 2015, katsauksessa Magdesian 2005).  
Rotavirus on erittäin herkästi tarttuva ja se leviää suorassa kontaktissa eläinten välillä tai 
ihmisten sekä välineiden mukana. Infektion inkubaatioaika, eli aika infektiosta oireisiin, 
on lyhyt noin kaksi vuorokautta (Magdesian katsaus 2005). 
Rotavirus infektoi ohutsuolen epiteelisoluja erityisesti duodenumin ja jejenumin alueella, 
missä se aiheuttaa histologisesti mononukleaaristen solujen infiltraatiota, mikrovillusten 
lyhentymistä ja solujen välistä ödeemaa (Connery yms. 1985). Suolistomuutosten 
seurauksena ruuansulatus häiriintyy, suoliston imeytymiskyky vähenee ja nesteen eritys 
suoleen lisääntyy. Rotaviruksen aiheuttamat muutokset häiritsevät muun muassa sokerien 
imeytymistä, jolloin suolensisällön osmoottinen paine kasvaa ja seurauksena on ripuli 
(Browning yms. 1991, Wilkins 2010). Tyypilliset oireet rotavirusripulissa ovat nopeasti 
kehittyvä runsas vetinen ripuli, jonka vakavuus vaihtelee, sekä anoreksia ja vaisuus. 
Vakavassa infektiossa varsalla voi olla vakava dehydraatio, elektrolyyttihäiriöitä, kuten 
hyponatremiaa ja hyokloremiaa yhdistettynä metaboliseen asidoosiin. (Wilkins 2010).  
Rotaviruksen on tutkimuksissa todettu olevan useimmin ripulivarsojen ulosteesta 
eristetty patogeeni joko yksin tai sekainfektiossa (Federick yms. 2009, Slovis yms. 2013)  
ja suurimmassa osassa tapauksista eristetty virus on kuulunut ryhmään A (Browning yms. 
1992 ja Slovis yms. 2013). Rotavirus infektio altistaa sekundaari-infektioille, ja 
rotaviruksen lisäksi ulosteesta havaitaan usein coronavirusta tai Cryptosporidium spp 
(Federick yms. 2009, Slovis yms. 2013). 
Tutkimuksissa on saatu hieman vaihtelevia tuloksia rotavirusripulille herkimmän iän 
suhteen, mutta tyypillisesti sairaustuvat yksilöt ovat alle kolmen kuukauden ikäisiä 
(Browning yms. 1991, Federick yms. 2009, Slovis yms. 2013). Rotavirus eristettiin 
Browning yms. (1991) tutkimuksessa 31-57 % eri ikäisiltä ripulia sairastavilta varsoilta, 
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eikä eri ikäryhmien välillä ollut tilastollisesti merkittävää eroa. Samassa tutkimuksessa 
rotaviruksen todettiin aiheuttavan vakavia infektioita 2-8 % näistä tapauksista (Browning 
yms. 1991).  
Kuten on todettu, rotavirus on herkästi tarttuva ja aiheuttaa siten epidemioita eteenkin 
suurissa ryhmissä (Browning yms. 1991, Netherwood yms 1996).  Browning yms (1991) 
havaitsi tutkimuksessaan rotaviruksella kolmen vuoden aikana vuodenaikaisvaihtelua 
siten, että keväsin (huhti-toukokuu) rotavirusta eristettiin eniten ja talvisin tautitapauksia 
oli vähiten. Tutkimuksessa havaittiin rotavirusepidemian huipun tulevan tilalla 
aikaisemmin keväällä, jos edellisenä vuonna rotavirusinfektioita oli runsaasti (Browning 
yms. 1991).  
Vanhemmilla varsoilla, jotka ovat yli 60 vrk ikäisiä, osa tartunnoista voi olla oireiltaan 
lieviä tai subkliinisiä, jolloin oireita ei havaita ollenkaan. Subkliiniset infektiot ovat 
melko yleisiä myös varsoilla, jotka ovat kontaktissa rotavirukseen sairastuneisiin 
varsoihin (Netherwood yms. 1996). Virusta kuitenkin erittyy ulosteeseen ja vanhempien 
varsojen ulosteet altistavat vastasyntyneet varsat infektiolle, jos niitä ei pidetä erillään ja 
hygienia on huonoa (Netherwoods yms 1996, katsauksessa Magdesian 2005). Virus 
säilyy ympäristössä useita kuukausia, joten rotavirusepidemian jälkeen on suositeltavaa 
desinfioida tilat mahdollisimman hyvin tarkoitukseen sopivalla pesu- ja 
desinfiointiaineella (katsauksessa Magdesian  2005). 
Coronavirus 
Coronavirus kuuluu coronaviridae –heimoon ja sen genomi on positiivisesti varautunut 
yksijuosteinen RNA. Rakenteeltaan coronavirukset ovat vaipallisia, monimuotoisia ja 
niillä on nuijamaisia pintaulokkeita ja virus voidaan jakaa antigeeniensä perusteella 
kolmeen eri ryhmään. (Guy yms. 2000).  
Coronavirukset aiheuttavat varsoilla virusripulia, mutta se on tutkimuksissa harvoin 
todettu ripulinaiheuttaja ja vähän tutkittu (katsauksessa Magdesian 2005). 
Coronaviruksen taudinaiheutuskyky on heikko, sillä sitä voidaan eristää terveiden ja 
sairaiden varsojen ulosteesta yhtä usein (Slovis yms. 2013). Frederick yms (2009) 
tutkimuksessa coronavirus eristettiin 1 % ripulivaroista. Kuten aikaisemmin on todettu, 
coronavirus liittyy useimmin sekainfektioihin, joissa rotavirus on pääasiallinen patogeeni 
(Frederick yms. 2009, Slovis yms. 2013). Muilla eläinlajeilla coronaviruksen on todettu 
altistavan opportunistisille sekundääri-infektioille ja pahentavan muiden patogeenien 
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taudinkuvaa, joten epäillään että hevosen coronaviruksella voisi olla samankaltainen 
vaikutus (Slovis yms 2013).  
 
2.2.2 Bakteerit 
Clostridium perfringens 
Clostridium perfringens on gram-positiivinen anaerobinen itiöitä muodostava maaperä- 
ja suolistobakteeri, joka luokitellaan toksiinin tuoton perusteella ryhmiin A-E (Weese 
yms. 2001). Eri kannat tuottavat vaihtelevassa suhteessa neljää päätoksiinia, joita ovat 
alfa-, beeta-, epsilon- ja iota (Uzal yms. 2011). Osa bakteerikannoista voi tuottaa 
perustoksiinin lisäksi suolistossa kudostuhoa aiheuttavaa sytotoksista enterotoksiinia 
(CPE) (Weese yms. 2001). CPE:n tuotto on yleisintä tyypin A-kannoissa, mutta sitä on 
raportoitu myös muilla kannoilla (Weese yms. 2001).  
Clostridium perfringens on useissa tutkimuksissa löydetty sekä sairaiden että terveiden 
varsojen ulosteesta (Browning yms. 1991, Federick yms. 2009). Syyksi tähän 
Netherwood yms. (1998) epäilivät olevan se, että C. perfringensin on usein ensimmäisiä 
vastasyntyneen suolistoa kolonisoivia bakteereja, jolloin oireettomia kantajia löytyy.  
Oireettomien kantajien takia C. perfringensin merkitys ripulin aiheuttajan on ollut 
tutkimuksissa ristiriitainen, ja Browning yms. (1991) totesivat, ettei C. perfringens liity 
ripuliin. Kuitenkin nykykäsityksen mukaan Netherwood yms. (1996), Federick yms. 
(2009) sekä Slovis yms. (2013) ovat todenneet C. perfringensin olevan merkittävä 
patogeeni. Lisäksi osan C. perfringens -kannoista on vahvasti osoitettu liittyvän 
hemoraggiseen nekrotisoivaan enteriittiin, eli vertavuotavaan kuolioivaan 
suolistotulehdukseen (Diab yms. 2012). C. perfringens aiheuttaa sekä yksittäisiä 
sairastumisia että epidemioita (katsauksessa Magdesian 2005).  
C. perfringensin esiintyvyys varsojen ripuleissa on ollut 20 % luokkaa (Weese yms. 
2001). C. perfringens tyyppi A ja C aiheuttaa useimmin kuolemaan johtavan ripulin 
verrattuna Salmonella spp:hen tai Clostridium difficileen (Netherwood yms. 1996). C. 
perfringens tyyppi C ja jonkin verran tyyppi A aiheuttavat hevosen enterokoliittia ja –
toksemiaa (Weese yms 2001, Diab yms. 2012, Slovis yms. 2013). Oireina Clostridin 
aiheuttamassa ripulissa on vatsakipu, dehydraatio, ja runsas vetinen ripuli, joka voi olla 
veristä. Ripulin ollessa veristä, ennuste on huonompi. (Wilkins 2010)  
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C. perfringens tyyppi C 
C. perfringens tyyppi C on vastasyntyneiden varsojen tärkeimpiä enteerisiä patogeenejä 
ja aiheuttaa ripulin lisäksi nekrotisoivaa enteriittiä ja enterokoliittia. Tyypin C kannat 
tuottavat ainakin alfa- ja beta-toksiineja, joista beta-toksiini aiheuttaa suoliston 
nekroottisia muutoksia ohutsuolen alueella, mutta infektioon liittyy noin puolessa 
tapauksista paksusuolen muutoksia eli koliittia (Uzal yms. 2011, Diab yms. 2012). Beta-
toksiin aiheuttaa lisäksi infektion systeemivaikutuksia (Diab yms. 2012). Tutkimuksessa 
Diab yms. (2011) totesivat alfatoksiinilla olevan vain vähän merkitystä C. perfringens 
tyypin C infektion oireiden aiheuttajana. 
C. perfringens tyypin C infektiossa oireena ovat akuutisti alkava verinen ripuli, suoliston 
nekroosit ja mahdollisesti äkkikuolema. C. perfringens tyyppi C aiheuttaa vakavia 
suolistovaurioita, mutta sen aiheuttama kuolleisuus liittyy toksiinin imeytymisestä 
verenkiertoon eli enterotoksemiasta (Diab yms. 2012). C. perfringens tyypin C bakteereja 
löytyy harvoin terveiden varsojen ulosteesta (Gohari yms. 2014).  
Kyseisen patogeenin aiheuttamia kuoleman jälkeisiä muutoksia ovat pääasiassa 
ohutsuolen seinämän useassa kohtaa olevat alueelliset verenvuodot, haavaumat ja kuoliot 
sekä verinen suolensisältö. Samankaltaisia muutoksia voi olla myös umpi- tai 
paksusuolessa. Histologisesti infektio aiheuttaa limakalvon ja limakalvonalaiskerroksen 
trombeja, jotka johtavat verenkiertohäiriöön ja nekroosiin, jotka muodostavat silmin 
nähtävät muutokset (Diab yms. 2012). Samankaltaisia enterokoliittioireita ja 
enterotoksemiaa, johon liittyvät suoliston nekroosit ja limakalvon tai 
limakalvonalaiskerroksen nekroosit, aiheuttavat Salmonella spp ja Clostridium difficile 
(Diab yms. 2012)   
Clostridium perfringens tyypin C aiheuttamaan ripuliin sairastuvat herkemmin 
vastasyntyneet alle viikon ikäiset varsat (Federick yms. 2009, Uzal yms. 2011). Bakteerin 
tuottama betatoksiini on herkkä trypsiinille, joten vastasyntyneiden varsojen herkkyyden 
oletetaan johtuvan suoliston vähäisestä trypsiinipitoisuudesta ja ternimaidon sisältämistä 
trypsiini-inhibiittoreista (Diab yms 2011). Vanhemmilla varsoilla tyrpsiinin pitoisuudet 
suolistossa ovat suuremmat, jolloin herkkyys C. perfringens tyypin C infektioille 
vähenee, koska betatoksiini inaktivoituu suolistossa. Trypsiinin merkitys betatoksiinin 
vaikutuksilta suojaavana tekijänä on kokeellisesti osoitettu (Diab yms. 2013). Alttius 
sairastumiselle kasvaa kaiken ikäisillä yksilöillä usealla eläinlajilla, mikäli yksilö on 
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aliravittu, entsyymitoiminnassa on häiriöitä (esim. haimatulehdus) tai ravinto sisältää 
runsaasti trypsiini-inhibiittoreita sisältäviä ainesosia kuten soijaa tai bataattia (Diab yms. 
2012).  
C. perfringens tyyppi A  
Oireiltaan ja taudinkuvaltaan C. perfringens tyyppi A:n aiheuttamat infektiot muistuttavat 
tyypin C infektioita, mutta tyypin C infektioita pidetään vakavampina (Dunkel 2008). C. 
perfringens tyyppi A on tutkimuksissa epäilty olevan suoliston normaalimikrobistoa ja 
sitä voidaan eristää terveiden varsojen ulosteesta (Diab yms. 2012, Gohari yms. 2015).  
Tyypin A kannat tuottavat perustoksiineista alfa- ja beta-2-toksiinia. Beta-2-toksiinin 
ominaisuudet ovat samankaltaiset kuin muidenkin kantojen tuottamalla betatoksiinilla 
(Gohari yms. 2015, katsaus Dunkel 2008). Muihin C. perfringens kantoihin verrattuna 
tyypin A kannat tuottavat useimmin sytotoksista enterotoksiinia (CPE), jota muodostuu 
suolistossa elävien bakteerisolujen hajotessa bakteeri-itiöiden kehityksessä (Weese yms. 
2001). Melko pienellä osalla, noin 2-6 prosentilla, Clostridium perfringens kannoista on 
CPEn tuoton mahdollistava geeni (katsaus Dunkel 2008). CPE on sama toksiini, joka 
aiheuttaa ihmisten ruokamyrkytyksiä (katsaus Dunkel 2008). 
CPE:tä tuottavien kantojen on todettu aiheuttavan hevosilla enterokoliittia (Diab yms. 
2012, Gohari yms. 2015) ja niiden epäillään olevan merkittävä alle viikon ikäisten 
varsojen ripulien aiheuttaja (Weese yms. 2001). On oletettu, että CPE vaikuttaa yhdessä 
perustoksiinin kanssa aiheuttaen nekrotisoivia suolimuutoksia (Diab yms. 2012). C. 
perfringens kantojen tuottamaa CPE:tä havaitaan hyvin harvoin (0-2 %) terveiden 
varsojen ulosteesta, kun taas ripuliin sairastuneilta se havaitaan huomattavasti useammin 
(28 %) (Weese yms. 2001), joten sillä on oletettavasti vahva yhteys ripuliin (Netherwood 
yms. 1998, Weese yms. 2001).  
 
Clostridium difficile 
Clostridium difficile on gram-positiivinen anaerobinen itiöllinen bakteeri, jonka tuottaa 
ainakin viittä eri toksiinia, mutta vain A ja B toksiinin toiminta ymmärretään (Weese yms 
2001). Toksiini A on enterotoksiini ja toksiini B on sekä sytotoksinen että enterotoksinen 
(Uzal yms. 2011).   
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C. difficile yhdistettiin varsojen ripuliin Jonesin yms. tutkimuksessa (1987) ja sen on 
todettu olevan merkittävä enterokoliitin aiheuttaja kaiken ikäisillä hevosilla (Uzal yms. 
2011).  Varsoilla C. difficile on primaaripatogeeni, toisin kuin aikuisilla hevosilla, joilla 
se liittyy vahvasti antibioottilääkitykseen (Magdesian 2006). C. difficilen aiheuttaman 
infektion oireet vaihtelevat lievästä ripulista vakavaan nekrotisoivaan hemorragiseen 
enteriittiin (Weese yms. 2001). Taudin oireet ovat seurausta toksiinien 
yhteisvaikutuksesta. Ne aiheuttavat suolistomuutoksia ja laukaisevat tulehdusreaktion 
(inflammatory cascade), joka altistaa varsan systeemiselle tulehdusreaktiolle (SIRS) ja 
sepsikselle (katsaus Dunkel 2008). C. difficilen aiheuttaa infektioita käytetään 
kirjallisuudessa nimitystä CDAD eli Clostridium difficile assosiated disease (Diab yms. 
2013). 
Varsojen ripulissa on osoitettu C. difficilen toksiineista vain A ja B toksiineja (Federick 
yms. 2009, Weese yms. 2001). C. difficile on eristetty ainoastaan sairaiden varsojen 
ulosteesta ja molemmat A ja B toksigeenit esiintyvät positiivisilla varsoilla (Jones yms. 
1987, Weese yms. 2001, Federick yms. 2009, Slovis yms. 2013). C. difficilen ja sen 
toksiinien esiintyminen taudinaiheuttajan on tutkimuksissa vaihdellut, mutta sen 
tyypillinen esiintyvyys on ollut 5-6 % kaikista ripulin aiheuttajista (Federick yms. 2009, 
Slovis yms. 2013).  
C. difficilen aiheuttama infektio rajoittuu varsoilla lähinnä ohutsuolen alueelle kun taas 
aikuisilla hevosilla infektion muutokset keskittyvät umpi- ja paksusuoleen (Uzal yms. 
2011, Diab yms. 2013). Syytä muutosten ikäjakaumaan ei tiedetä (Diab yms. 2013). 
Kuoleman jälkeen havaittavia muutoksia ovat tyypillisesti useat paikalliset tai diffuusit 
verenpurkaumat, verentungos, turvotukset limakalvoilla sekä vihertävä vetinen 
suolensisältö, joka voi olla veristä (Diab yms. 2013). Histologisesti havaittavia muutoksia 
ovat suolenlimakalvon nekroosit, limakalvon ja limakalvonalaiskerroksen verisuonten 
trombit, verenvuodot, ödeema ja tulehdussolujen lisääntynyt määrä (Diab yms. 2013). 
C. difficile aiheuttaa varsoilla infektioita jo alle viikon ikäisenä, ja aikuisilla hevosilla 
infektio liittyy usein, mutta ei aina, antibiootti- tai sairaalahoitoon (Diab yms. 2013). C. 
difficile aiheuttaa antibioottihoitoon liittyviä ripuleita ihmisillä ja monilla muilla eläimillä 
(katsaus Dunkel 2008, Diab yms. 2013). C perfringensin tavoin C. difficile aiheuttaa 
varsoilla infektioita sekä yksittäistapauksina että epidemioina (Diab yms. 2013). 
Clostridium difficilen ja C. perfringensin, erityisesti tyyppi C aiheuttamia sekainfektioita 
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on todettu, että ne toimivat toistensa altistavina tekijöinä. (Uzal yms. 2011). Näiden 
bakteerien sekainfektioita on raportoitu alle viikon ikäisillä varsoilla (Diab yms. 2013). 
Vastasyntyneet varsat ovat herkkiä C. difficilen toksiinien vaikutuksille toisin kuin 
vastasyntyneet lapset, jotka ovat resistenttejä toksiineille (Uzal yms. 2011). C. difficilen 
toksiinien löytyminen varsojen ulosteesta ei ole ollut yhteydessä kasvaneeseen 
kuolleisuuteen, kun taas aikuisilla hevosilla toksiinien löytyminen yhdistyy 
kohonneeseen kuolleisuuteen (Weese yms. 2001). 
 
Salmonella spp 
Salmonella suvun bakteerit ovat gram-negatiivisia sauvamaisia enterobakteereja. 
Salmonella voidaan jakaa useaan eri serotyyppiin ja alaryhmään, jotka aiheuttavat 
sairastumisia useilla eläinlajeilla (Quinn yms. 2011).  
Salmonellan tiedetään aiheuttavan enteriittiä ja koliittia hevosella sekä muilla eläimillä ja 
se aiheuttaa tautia myös ihmisillä (Frederick yms. 2009, Ernst yms. 2004). 
Salmonelloosin tyypillisiä oireita ovat kuume, ripuli, joka voi olla veristä, koliitti sekä 
leukopenia (Ernst yms. 2004, Magdesian 2005). Useimmiten varsat ovat yli kuukauden 
ikäisiä sairastuessaan (Ernst yms. 2004, Slovis yms. 2013). 
Ernst yms (2004) tunnistivat tutkimuksessaan neljä todennäköisesti varsoja 
salmonellainfektiolle altistavaa tekijää. Varsojen suoliston suojaava normaalimikrobisto 
on kehittymätön vastasyntyneillä, jolloin Salmonella spp. voi kolonisoitua suolistoon 
aiheuttamaan tautia. Toiseksi varsojen vastustuskyky on riippuvainen riittävästä 
ternimaidon saannista ja laadusta. Mikäli tamman uloste sisältää Salmonella spp:tä ja se 
kontaminoi ympäristön, vastasyntynyt varsa on altis saamaan infektion. Salmonellalla 
kontaminoituneessa ympäristössä infektioriskiä lisää se, että varsat ovat usein 
koprofagisia eli syövät ulostetta parina ensimmäisenä elinkuukautenaan. (Ernst yms. 
2004).  
Osassa tutkimuksista Salmonella spp on eristetty vain suolistosairautta sairastavien 
varsojen ulosteesta (Slovis yms. 2013). Varsat, jotka sairastavat suolistosairautta, 
esimerkiksi ripulia, erittävät Salmonella spp:tä todennäköisemmin ulosteessaan kuin 
aikuiset suolistosairaudesta kärsivät hevoset (Ernst yms. 2004). Eniten salmonellaa 
erittävät varsat, jotka ovat iältään yli 38 päivän ikäisiä (Ernst yms. 2004). Salmonella 
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spp:n on todettu voivan aiheuttavaa sekainfektioita rota- ja coronaviruksen, Clostridium 
spp:n ja Cryptosporidium spp:n kanssa (Slovis yms. 2013). 
Salmonella spp:n on tutkimuksissa todettu aiheuttavan bakteremiaa ripulia sairastavilla 
varsoilla, ja näillä varsoilla ulostenäyte on myös positiivinen salmonellan suhteen (Hollis 
yms. 2008, Frederick yms. 2009). Salmonella ulostepositiiviset varsat ovat melko 
suuressa riskissä kehittää bakteremian, sillä salmonellainfektio voi aiheuttaa vakavia 
suolistoepiteelin vaurioita, jolloin bakteerein siirtyminen verenkiertoon on 
todennäköisempää ja seurauksena voi olla sepsis tai sepsis-syndrooma. (Hollis yms. 
2008) Sepsis syndrooman oireita ovat kuume, vaisuus ja verenpaineen laskusta johtuva 
shokki. 
Salmonella spp on zoonoosi, eli se voi tarttua eläimestä ihmiseen ja päinvastoin. 
Zoonoottisten ominaisuuden takia salmonelloosiin sairastunutta varsaa tai aikuista 
hevosta käsitellessä on syytä suojautua suojavarustein ja ripuloiva salmonellaa erittävä 
varsa tai aikuinen hevonen pitää eristää muista taudin leviämisen estämiseksi (Ernst yms. 
2004). 
 
Lawsonia intracellularis 
Lawsonia intracellularis on ohut ja kaareva gram-negatiivinen bakteeri (Quinn yms. 
2011). Se on solunsisäinen bakteeri, joka infektoi suoliston mikrovillusten kryptojen 
jatkuvasti jakautuvia epiteelisoluja, ja aiheuttaa näiden solujen hyperplasiaa eli solujen 
määrän lisääntymistä ja siten kudoksen paksuuntumista (Lavoie yms. 2000).  
L. intracellulariksen aiheuttamaa tautia kutsutaan proliferatiiviseksi enteropatiaksi (PE).  
PE on merkittävä vieroitettujen porsaiden sairaus, ja sitä on raportoitu monilla muilla 
lajeilla. Hevosten L. intracellularis infektio muistuttaa hyvin paljon sikojen vastaavaa ja 
PCR-tutkimuksilla on osoitettu sioista ja hevosista eristettyjen kantojen muistuttavan 
toisiaan. (Lavoie yms. 2000) Sioilla on tutkittu, että porsas saa tartunnan suun kautta ja 
voi erittää bakteeria jopa 10 viikkoa ulosteeseen ja kontaminoida ympäristön. Bakteerin 
oletetaan käyttäytyvän samalla tavalla hevosten infektioissa (Lavoie yms. 2000).   
Lawsonia intracellulariksen aiheuttama PE on tarttuva ja infektoi helposti suuren ryhmän 
ja voi aiheuttaa äkkikuolemia (Lavoie yms. 2000). Varsoilla oireita ilmenee usein vasta 
vieroituksen jälkeen, ja tyypillisiä oireita ovat nopea ja huomattava painon lasku, vaisuus, 
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ihonalainen turvotus eri puolilla kehoa, ripuli, joka voi olla veristä sekä ähky. Sairastuneet 
varsat ovat olemukseltaan karkeakarvaisia, laihoja, pallovatsaisia ja kasvusta 
jälkeenjääneitä. L. intracelluariksen aiheuttamia veriarvomuutoksia ovat 
hypoproteinemia, leukosytoosi, anemia sekä seerumin kreatiinikinaasin nousu. 
Yksittäisessä sairastumistapauksessa samankaltaisia oireita voivat aiheuttaa myös muut 
patogeenit kuten Clostridium spp tai Salmonella spp. Ne eivät kuitenkaan tyypillisesti 
aiheuta epidemioita vieroitusikäisillä vaan nuoremmilla, eikä niihin liity niin 
huomattavaa painonlaskua ja hypoproteinemiaa kuin PE:aan. (Lavoie yms. 2000) 
Infektion muutokset keskittyvät pääasiassa ohutsuolen alueelle, jossa se aiheuttaa 
suolistoepiteelinsolujen kiihtynyttä solunjakautumista, jolloin kuoleman jälkeen avattuna 
suoliston limakalvo on selvästi paksuuntunut, poimuinen sekä epäsäännöllinen (Lavoie 
yms. 2000). Histologisten näytteiden hopeavärjäyksellä voidaan nähdä solujen sisällä 
solukalvon lähellä sauvamaisia lievästi kaarevia bakteereja. Ohutsuolen muutosten 
seurauksena ravintoaineiden imeytyminen häiriintyy ja seurauksena on laihtuminen ja 
muut oireet (Lavoie yms. 2000) 
PE:lle altistaviksi tekijöiksi on arveltu vieroitetuilla sioilla muun muassa ahtaus, ryhmien 
sekoittaminen, kuljetus, antibioottihoidot ja sikojen epäillään olevan bakteerin 
reservuaari. Samojen tekijöiden arvellaan altistavan vieroitetut varsat infektiolle, ja 
kontakti sikoihin, esimerkiksi sikala tallin lähellä, tai kontakti infektoituneisiin talleihin 
lisää riskiä bakteerin leviämiselle. (Lavoie yms. 2000). 
 
2.2.3 Alkueläimet 
Cryptosporidium spp 
Cryptosporidium on zoonoottinen alkueläin, ja voi infektoida useita lajeja (Taylor yms. 
2007, Wilkins 2010), mutta osa kannoista on melko isäntälajispesifisiä (Taylor yms. 
2007). Cryptosporidum spp:stä hevosilla yleisin on C. parvum. Alkueläimen ookystat 
erittyvät ulosteeseen ja varsa saa infektion suorassa kontaktissa toisiin hevosiin tai 
ympäristöstä suun kautta. (Taylor yms. 2007).  
Cryptosporidium aiheuttaa gastroenteriittiä ja ripulia monilla lajeilla ja sitä on epäilty 
ripulinaiheuttajaksi immuunivajailla varsoilla (Netherwood yms. 1996). Cryptosporidit 
lisääntyvät ohutsuolessa aiheuttaen villusvaurioita ja siten imeytymis- ja 
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ruuansulatushäiriöitä (Saari ja Nikander 2006). Kryptosporidioosissa oireita havaitaan 
vain varsoilla, ja niitä ovat voimakas ja pitkäkestoinen ripuli (Saari ja Nikander 2006). 
Tyypillisesti Crytposporidium spp:n aiheuttamat infektiot kestävät noin 5-14 päivää ja 
ovat itsestään rajoittuvia, mutta immuunivajavaiset varsat ovat herkempiä sekainfektiolle 
sekä muille komplikaatioille (Wilkins 2010, Perrucci yms. 2011). 
Cryptosporidium spp:n aiheuttamista infektioista hevosilla on saatavilla melko vähän 
tietoa. Sitä tiedetään esiintyvän sekä terveiden että sairaiden varsojen ulosteessa, mutta 
sen roolia ripulinaiheuttajan ei täysin tunneta (Slovis yms. 2013). Tutkimuksessa C. 
parvumin esiintyvyys oli 28 % (Taylor yms. 2007). Tutkimuksessa todettiin 
Cryptosporidium spp. olevan yleisesti osana sekainfektiota rotaviruksen sekä 
coronaviruksen kanssa. Sekainfektiotia bakteerien, kuten Clostridium spp, kanssa on 
myös raportoitu. (Slovis yms. 2013). Suomessa varsojen Cryptosporidium spp:n 
aiheuttamat ripulit ovat todennäköisesti alidiagnosoituja (Saari ja Nikander 2006). 
Osa Cryptosporidium lajeista on zoonoottisia ja kryptosporidioosia sairastavien varsojen 
hoidossa on noudatettava hyvää hygieniaa. Taudin leviämisen rajoittamiseksi on 
suositeltavaa estää muiden eläinten kontaktit Cryptosporidiumia erittävän varsan 
ulosteisiin (Wilkins 2010).  
 
2.2.4 Parasiitit 
Strongyloides westerii  
Strongyloides westerii kuuluu sukkulamatoihin (nematoda), joka infektoi ohutsuolta ja 
aiheuttaa limakalvon vaurioita. Aikuinen loinen on ohut, lankamainen noin 6-9 mm pitkä 
ja vain naarat ovat parasiittejä. Loisen munat ovat ovaaleja, ohutseinäisiä ja pieniä, niiden 
koko on vain noin puolet saman suvun lajin muniin verrattuna (Saarj ja Nikander 2006, 
Taylor yms.2007). 
S. westerii on yleinen loinen varsoilla, mutta merkitystä sillä on ripulinaiheuttajan vasta 
runsaasti esiintyessään (> 2 000 munaa/g ulostetta) (Netherwood yms. 1996). 
Vastasyntynyt varsa saa infektion yleensä tammalta maidon välityksellä. Muita 
tartuntareittejä ovat infektiivisiä toukkia sisältävän laidunruohon syöminen tai toukan 
tunkeutuminen varsan ihon läpi. Kehittyvät loiset vaeltavat varsan suolistosta keuhkojen 
kautta takaisin ohutsuoleen, jossa ne aikuistuvat ja alkavat tuottaa munia (Saari ja 
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Nikander 2006). Infektion prepatenssiaika on 8-14 päivä, jonka jälkeen loisen munia on 
havaittavissa varsan ulosteesta (Saari ja Nikander 2006, Taylor yms.2007, Wilkins 2010).  
Oireena on nuorilla varsoilla lievä ripuli, syömättömyys ja laihtuminen, ja toukkien 
keuhkovaellusvaiheeseen saattaa liittyä lievää hengitystieoireilua, kuten yskää (Saari ja 
Nikander 2006). Vanhemmat hevoset kehittävät immuniteetin loiselle, joten niillä 
tartunta on oireeton, eikä niiden ulosteesta löydy loisen munia (Saari ja Nikander 2006,  
Taylor yms. 2007). Suomessa S. westeriin aiheuttamat infektiot ovat harvinaisia (Saari ja 
Nikander 2006). 
 
2.2.5 Ei-patogeeniset muut aiheuttajat 
Varsojen kiimaripuli  
Varsojen kiimaripuli ei ole minkään patogeenin aiheuttama, mutta ilmiö on suhteellisen 
merkittävä, sillä se vaikuttaa noin 80 % varsoista. Sitä esiintyy 5-14 päivän ikäisillä 
varsoilla samanaikaisesti, kun tammalla on ensimmäinen kiima eli varsakiima varsomisen 
jälkeen (Perrucci yms. 2011). Varsojen kiimaripuli on itsestään rajoittuva lievä 
ripuliepisodi, joka kestää muutamia päiviä. Varsoilla on pehmeää ja vetistä ulostetta, 
mutta muuten ne ovat pirteitä ja terveitä. Varsojen kiimaripuli ei tyypillisesti vaadi mitään 
hoitoa, mutta se voi altistaa varsat muiden patogeenien aiheuttamille vakavammille 
infektioille. On myös epäilty, että jotkin matalapatogeeniset taudinaiheuttajat voivat olla 
osaltaan edistämässä kiimaripulin alkamista (Perrucci yms. 2011). 
Kiimaripulista kärsivien varsojen uloste on ollut positiivinen Cryptosporiduium spp:lle 
(Perrucci yms. 2011). Tutkimuksissa on ollut vahva epäily siitä, että osa varsojen 
kiimaripuleista onkin todellisuudessa Cryptosporidium spp aiheuttamia, sillä molempien 
aiheuttamat ripulit oireilevat varsan ollessa noin kahden viikon ikäinen (Perrucci yms 
2011). 
 
2.3 Diagnostiikka 
Ripulipatogeenien diagnostiikka perustuu eri aiheuttajien tyypillisten oireiden lisäksi 
mikrobiologisiin ja serologisiin laboratoriomäärityksiin, PCR-analyysiin, 
mikroskopointiin ja tarvittaessa verikokeisiin esimerkiksi sepsiksen poissulkemiseksi. 
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Kaikki patogeenimääritykset voidaan tehdä ulosteesta (Quinn yms. 2011, Magdesian 
2006). Lisäksi useamman hevosen tallissa aikaisemmat todetut patogeenit ja olosuhteet 
voivat antaa viitteitä mahdollisesta taudinaiheuttajasta (East yms. 1999, Magdesian 
2006).  
Differentiaalidiagnooseja alkavalle tulehdukselliselle ripulille ovat erilaiset 
suolistotukokset, uroperitoneum ja maksasairaudet, joiden oireet muistuttavat ripulin 
alkuvaiheen oireita.  Tyypillisiä oireita varsojen enteriitissä ja enterokoliitissa on ripuli, 
vatsanalueen kipu ja laajentuminen varsinkin taudin alussa. Vatsaontelon ultraääni- tai 
röntgentutkimukset voivat auttaa erottamaan suoliton tukokset ja tulehdukset toisistaan, 
(Magdesian 2006).  
Verinäytteillä voidaan selvittää ripulin aiheuttaman nestetasapainon häiriön vakavuutta 
ja samalla voidaan tarkistaa varsinkin nuorten varsojen IgG-pitoisuus (Magdesian 2006). 
Varsojen IgG-pitoisuuden mittamamiseksi on olemassa myös pikatestejä. Lievät ripulit 
eivät yleensä aiheuta merkittäviä muutoksia verinäytteissä, mutta enteriitissä ja 
enterokoliitissa, varsinkin jos niihin liittyy SIRS tai sepsis veriarvoissa voi olla suuria 
muutoksia. Tyypillisiä veriarvomuutoksia ovat hematokriitin nousu, hypoproteinemia ja 
leukopenia sekä usein metabolinen asidoosi ripulin vakavuudesta riippuen. Ripuli 
aiheuttaa elektrolyyttimuutokisi, joista tyypillisin on hyponatremia, johon liittyy 
kaliumin ja kloorin nousu tai lasku. Vakavammissa tulehduksissa kuten sepsiksessä on 
havaittavissa neutrofiilien vasemmalle siirtymä ja solutoksisuuden muutoksia, 
enterotoksemiassa puolestaan tyypillistä on fibrinogeenin nousu. Vakava tulehdus voi 
aiheuttaa myös trobosytopeniaa ja muiden hyytymistekijöiden laskua. Seerumin 
keratiinin, urean ja maksaentsyymien nousu viittaavat munuaisten ja maksan 
toimintahäiriöihin (Magdesian 2006).  
 
2.3.1 Virukset 
Rotaviruksen diagnosointi perustuu viruspartikkelien osoitukseen ulosteesta joko 
elektronimikroskopoinnilla tai kaupallisilla vasta-ainetesteillä (katsauksessa Magdesian 
2005, Frederick yms. 2009). Elektonimikroskooppitutkimusta pidetään kultaisena 
standardina rotaviruksen diagnostiikassa (Frederick yms. 2009). 
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Rotaviruksen diagnosoinnissa voidaan hyödyntää ihmisten ripulidiagnostiikkaan 
kehitettyjä rotaviruspikatestejä ja niiden soveltuvuutta hevosdiagnostiikassa on tutkittu. 
Tutkimuksessa on osoitettu (Fastest Rota strip®) olevan luotettava myös hevosilla 
käytettynä. (Miño yms. 2014) Kyseinen testi tunnistaa molemmat hevosen rotaviruksen 
genotyypit ja tutkimuksessa sen sensiviteetti 92 % ja spesifiteetti 97 % olivat hyvät (Miño 
yms. 2014).  Myös Frederick yms. (2009) tutkimuksessa ELISA-testeillä on todettu 
olevan hyvä sensitiviteetti 91 %, ja spesifiteetti 98 % rotaviruksen diagnosoinnissa. 
Coronavirus voidaan diagnosoida ulosteesta ELISA-testillä, elektronimikroskoopilla tai 
nautojen serologista testiä käyttämällä (Magdesian katsaus 2005). 
 
2.3.2 Bakteerit 
Clostridium spp:n aiheuttaman ripulin diagnoosi perustuu oireisiin sekä bakteerin ja 
toksiinien osoittamiseen ulosteesta. Pelkkien Clostridium spp bakteerien osoitus 
bakteeriviljelyssä ei ole täysin luotettava sillä niitä esiintyy myös terveiden hevosten 
ulosteessa. Lisäksi klostridit jakautuvat epätasaisesti suolistossa ja ulosteessa, jolloin 
viljelytulos voi olla virhenegatiivinen, kun näytteen bakteerimäärä on pienempi kuin 
viljelymenetelmän herkkyys vaatii ja klostridit ovat anaerobisina hankalia viljellä (Diab 
yms. 2012 ja Diab yms. 2013). Bakteeriviljelystä on kuitenkin mahdollista tehdä 
bakteerin genotyypitys, jolla voidaan todeta eniten vakavimpia sairastumisia aiheuttavan 
C. perfringens tyypin C esiintyminen (katsaus Dunkel 2008). 
C. perfringens tyyppi C on harvoin eristettävissä terveiden varsojen ulosteesta, kun taas 
tyyppi A on nykykäsityksen mukaan hevosen suoliston normaaliflooraa (Diab yms. 
2012). C. perfringens tyypin C infektioiden diagnostiikassa betatoksiinin osoitusta 
ulosteesta pidetään ”kultaisena standardina” ja toksiini voidaan osoittaa esimerkiksi 
kaupallisella ELISA-testillä. (Diab yms. 2012).  CPE:n osoitus ulosteesta voidaan tehdä 
ELISA-testillä (Weese yms. 2001). Clostridium difficilen diagnosointi perustuu A- ja B-
toksiinien osoittamiseen ulosteesta ELISA-testillä. Pelkkä bakteeriviljely ei ole täysin 
luotettava diagnoosiin, sillä hyvin pienellä osalla oireettomista varsoista voi olla bakteeria 
normaalisti ulosteessa (Diab yms. 2013). 
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Salmonella spp diagnoosi perustuu bakteerin osoitukseen ulosteesta. Käytettäviä 
menetelmiä ovat perinteinen bakteeriviljely ja PCR-analyysi bakteerin osoittamiseksi. 
(Quinn yms. 2011, Magdesian 2006) 
Lawsonia intracellulariksen aiheuttaman proliferatiivisen enteropatian 
diagnoosimenetelmät ovat melko rajalliset. Varmin diagnoosi saataisiin tutkimalla 
kuolleen varsan ohutsuolimuutoksia histologisin näyttein ja osoittamalla 
hopeavärjäyksellä näytteiden solunsisäiset bakteerit sekä tekemällä suolenlimakalvosta 
PCR-analyysi. Lawsonia intracellularis on solun sisäinen bakteeri, joten se ei kasva 
normaalissa bakteeriviljelyssä. Elävällä eläimellä diagnoosi tehdään oireiden, 
veriarvomuutosten kuten hypoproteinemian sekä muiden suolistopatogeenien poissulun 
perusteella (Lavoie yms. 2000). Ulosteen PCR-analyysi on melko hyvä tunnistamaan L. 
intracellulariksen, mutta ulosteesta tehtävä tutkimus ei ole niin herkkä ja tarkka kuin 
suolenlimakalvosta tehtävä tutkimus, joten virhenegatiivisia tuloksia voi tulla enemmän. 
Melko suuri osa varsoista kehittää vasta-aineita L. intracellularikselle, ja porsailla tehdyt 
serologiset vasta-ainetutkimukset ovat olleet diagnostiikassa lupaavia (Lavoie yms. 
2000).  
 
2.3.3 Alkueläimet ja parasiitit 
Cryptosporidium spp diagnoosi perustuu pienikokoisten ookystien osoitukseen ulosteesta 
Zhiel-Nielsen- värjäyksellä, jossa ne näkyvät kirkkaan punaisina (Taylor yms. 2007, 
Saari ja Nikander 2006). Loisen vasta-aineiden osoitukseen perustuvia 
diagnostiikkamenetelmiä on kehitetty erityisesti ihmisten Cryptosporidium spp 
tartuntojen havaitsemiseen. Näitä menetelmiä ovat ulosteen immunofluoresenssivärjäys 
ja ELISA-testit. Nämä menetelmät soveltuvat myös hevosten ulosteiden tutkimiseen, 
mutta ne ovat harvemmin käytettyjä (Saari ja Nikander 2006, Taylor yms. 2007). 
Strongyloides westeriin diagnoosissa käytetään ulosteen flotaatiotutkimusta, tyypillisesti 
McMaster -menetelmällä, ja pyritään osoittamaan tyypillisiä loismunia ulosteesta (Taylor 
yms. 2007). Munia voi löytyä terveidenkin varsojen ulosteesta, joten ripulin kannalta 
merkittäviä ovat yleensä löydökset, joissa munia on yli 2000 kappaletta ulostegrammassa 
(Netherwood yms. 1996, Taylor yms. 2007). Loisinfektion diagnostiikassa voidaan 
käyttää hyödyksi myös tallin loislääkityshistoriaa (Taylor yms. 2007). 
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2.4 Hoito 
2.4.1 Perushoito 
Aiheuttajasta riippumatta kaikkien ripulien perushoito on oireenmukainen tuki- ja 
nestehoito. Mikäli ne eivät riitä, annetaan tarvittaessa tehohoitoa ja antibiootteja 
(katsauksessa Magdesian 2005). Vakavasti sairaiden varsojen, joilla on nestehukkaa ja 
veriarvomuutoksia tarvitsevat tukihoidon lisäksi suonen sisäistä (iv) nesteytystä, 
elektrolyyttien korjausta ja mahdollisesti parenteraalista ruokintaa. Kohtalaisesta tai 
vakavasta metabolisesta asidoosista kärsivät varsat tarvitsevat natriumbikarbonaattia iv 
annettuna elimistön happamoitumisen korjaamiseksi (Wilkins 2010).  
Nestehoidon tavoitteena on korjata ripulin aiheuttama hypovolemia ja siitä aiheutuva 
kudosten hypoperfuusio ja nesteenä käytetään joko kristalloideja tai kolloideja, kuten 
plasmaa (Magdesian 2006). Nestehoito suunnitellaan siten, että varsan päivittäinen tarve 
ja jatkuvat menetykset korvataan niin, että neste- ja elektrolyyttitasapainot pysyvät 
normaaleina. Varsan perusnestetarve vuorokaudessa on 80-120 ml/kg/vrk ja tämän lisäksi 
korvataan ripulin aiheuttama nesteen menetys (katsauksessa Dunkel 2008, Wilkins  2010, 
HES ohje 2014). Nestehoito voidaan antaa joko jatkuvana infuusiona tai boluksina 10-20 
ml/kg kerrallaan (katsauksessa Dunkel 2008). Nuorien varsojen suonensisäisessä 
nestehoidossa on otettava huomioon, että niiden munuaiset ovat vielä osin 
kehittymättömät. Vastasyntyneiden varsojen munuaisilla on rajoittunut kyky poistaa 
ylimääräistä nestettä ja natriumia ja näiden yliannostelulla voi olla pitkäaikaisia 
haittavaikutuksia (Wilkins 2010). Suonensisäistä nestehoitoa saavan varsan painoa ja 
virtsan ominaispainoa on seurattava useamman kertaa päivässä, jotta nestehoidon 
korjaukset voidaan tehdä ajoissa (Wilkins 2010, HES ohje 2014).   
Laajakirjoisen antibioottisuojan aloittaminen ripulia sairastavilla varsoilla on pitkään 
ollut suositeltua, koska ripulin vaurioittamasta suolesta bakteerit todennäköisemmin 
pääsevät leviämään verenkiertoon aiheuttaen sepsiksen (Magdesian 2006, Dunkel yms. 
2015). Antibioottien käyttö olisi hyvä perustua herkkyysmääritykseen (Eviran ohje 
2009), mutta sepsiksen estoon aloitettu antibioottilääkitys joudutaan usein aloittamaan 
ilman viljelytuloksia, mutta sitä voidaan muuttaa tarvittaessa viljely- ja 
herkkyysmääritysten valmistuttua (Dunkel yms. 2015). Tyypillisesti käytetty 
antibioottisuoja on penisilliini yhdistettynä aminoglykosidiin, esimerkiksi G-penisilliini 
yhdessä gentamysiinin kanssa (Magdesian 2006, lisensiaatin tutkielma Määttä 2013). 
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Vasta-ainepuutoksesta kärsivä yli 12 tuntia vanha varsa vaatii suonen sisäistä plasmaa, 
varsinkin jos IgG pitoisuus on alle 400 mg/dl.  Nuoremmalle varsalle voi juottaa tai 
letkuttaa hyvälaatuista ternimaitoa, koska niiden suolistosta vasta-aineet pystyvät vielä 
imeytymään (Wilkins 2010). Suonen sisäisesti annettuna yksi plasmalitra nostaa veren 
IgG-pitoisuutta noin 200 mg/dl, joten varsa tarvitsee plasmaa 2-4 litraa alkuperäisen IgG 
pitoisuuden perusteella, sillä varsojen vasta-ainepitoisuuden olisi nykykäsityksen 
mukaan hyvä olla yli 800 mg/dl (Wilkins 2010, HES ohje 2014) 
Vakavasti sairaat varsat, joilla on suolen toiminnassa häiriöitä, esimerkiksi vakava 
suolisto- tai muu tulehdus, sepsis tai hapenpuute, eivät kestä suun kautta tapahtuvaa 
ruokintaa (Myers yms. 2009). Näissä tapauksissa parenteraalinen ruokinta eli 
käytännössä suonen sisäinen ravintoaineiden antaminen on ainoa mahdollisuus. Riskinä 
suonensisäisessä ravinnon saannissa on hyperglykemia, hypertriglyseridemia ja kanyyli 
voi aiheuttaa tulehduksen verisuoneen eli flebiitin. (Myers yms. 2009). Väärin toteutettu 
parenteraalinen ruokinta tai kanyylin epähygieeninen käsittely voivat aiheuttaa 
komplikaatioita, jotka huonontavat varsan selviämisennustetta (Myers yms. 2009). 
Varsan glukoosilisän tarve parenteraalisessa ruokinnassa on 4 mg/kg/min (HES ohje 
2014).  
Mahansuojalääkitys aloitetaan vakavasti sairaille varsoille ennaltaehkäisevästi, koska 
tutkimuksissa on todettu varsoille kehittyvät oireettomia mahahaavoja (Wilkins 2010). 
Lääkityksenä voidaan antaa sukralfaattia ja tarpeen mukaan histamiini 2-antagonisteja tai 
protonipumppuinhibiittoreita, kuten omepratsolia. Nykykäsityksen mukaan varsalle ei 
suositella annettavaksi mahan pH:ta nostavaa lääkitystä, mikäli mahahaavaa ei ole 
todettu, koska korkea pH parantaa patogeenisten bakteerien selviämistä ja siten altistaa 
niiden aiheuttamille infektioille (Magdesian 2006). 
 
2.4.2 Patogeenikohtainen hoitosuositus 
Virukset 
Virusten aiheuttamissa ripuleissa hoito on ensisijaisesti tukihoito. Vakavissa tapauksissa, 
varsa vaatii suonensisäistä nesteytystä ja mahdollisesti parenteraalista ruokintaa. 
(Magdesian katsaus 2005, Wilkins 2010) Vakavaan virusripuliin sairastuneille varsoille 
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on suositeltavaa aloittaa laajakirjoinen antibioottisuoja, kuten edellä on kuvattu (Wilkins 
2010).  
Clostridium spp 
Clostiridium spp aiheuttamassa ripulissa, eteenkin ripulin ollessa veristä, varsa tarvitsee 
vähintään suonensisäistä nesteytystä, mutta monessa tapauksessa tehohoito on 
suositeltavaa (Wilkins 2010). Suomessa ensisijainen hoito on tuki- ja nestehoito ja 
tarvittaessa spesifinä hoitona Clostridium spp infektioissa voidaan käyttää antibioottina 
metronidatsolia (Eviran ohje 2009, Weese yms. 2001, Thomson 2010). 
Metronidatsoli on Suomessa tuotantoeläimille kielletty lääkeaine ja sen käytöstä 
hevoselle tulee elinikäinen teuraskielto (MMMa 847/2008 9 §). Varsoilla metronidatsolin 
annos on 15 mg/kg 8 tunnin välein (Thomson 2010, lisensiaatintutkielma Määttä 2013). 
Metronidatsolia annetaan ensisijaisesti suun kautta, mutta tarvittaessa voidaan käyttää 
suoniensisäistä tai peräsuolen kautta tapahtuvaa annostelua. Peräsuolen kautta 
annosteltuna annoksen pitää olla kaksinkertainen (Eviran ohje 2009, lisensiaatin 
tutkielma Määttä 2013). Tutkimuksissa C. difficilen on todettu olevan herkkä 
metronidatsolin lisäksi vankomysiinille, mutta sen käyttöä ei suositella, koska se halutaan 
säästää ihmiskäyttöön eikä bakteerien haluta kehittävän sille resistenssiä (Weese yms. 
2001). 
Salmonella spp 
Salmonella spp ensisijaisena hoitona on oireenmukainen tukihoito. Suomessa antibioottia 
ei käytetä rutiinisti, vaan sitä saa antaa harkinnan mukaan vain henkeä uhkaaviin 
infektioihin herkkyysmäärityksen perusteella. Salmonellapotilas tulisi eristää infektion 
leviämisen estämiseksi ja hoidossa tulee muistaa, että salmonelloosi on zoonoosi (Eviran 
ohje 2009) 
Lawsonia intracellularis 
Lawsonia intracellularis infektion hoidossa tehokkaaksi antibiootiksi on tutkimuksissa 
todettu erytromysiini joko yksin tai yhdessä rifampisiinin kanssa (Lavoie yms. 2000). 
Suomessa rifampisiini on ihmisille säästettävä reserviantibiootti ja käyttö eläimille on 
laissa kielletty lukuun ottamatta varsojen Rhodococcus equin aiheuttaman 
hengitystieinfektion hoitoon yhdessä muun antibiootin kanssa (Eviran ohje 2009, MMMa 
847/2008 11§). L. intracellularis infektiossa antibioottikuuri on pitkä ja suositellaan 
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vähintään 21 päivää (Wilkins 2010). Tutkimuksessa todettiin että klooritetrasykliini, 
penisilliini ja ampisilliini voisivat olla tehokkaita PE:n hoidossa MIC-arvojen perusteella 
(Lavoie yms. 2000). 
Alkueläimet ja loiset 
Cryptosporidium parvumin hoitoon ei ole spesifiä lääkehoitoa. Varsojen hoito on 
tukihoitoa ja tarvittaessa annetaan nesteitä joko suunkautta tai suonensisäisesti 
nestetasapainon ylläpitämiseksi (Taylor yms. 2007, Saari ja Nikander 2006).  
Strongyloides westeriin hoitoon tehokas lääke on ivermektiini tai benzimidazole (Saari ja 
Nikander 2006, Wilkins 2010). Talleilla, joissa S. westerii aiheuttaa ongelmia, tammoille 
voidaan antaa ennen varsomista ivermektiinilääkitys, jotta toukkien siirtyminen 
maitokudokseen vähenisi. Loisen torjunnassa ongelmia aiheuttavat aikuisen hevosen 
elimistöön lepovaiheeseen eli hypobioosiin asettuneet toukat, joihin lääkitys ei tehoa, 
mutta jotka aktivoituvat tamman elimistössä varsomisen yhteydessä ja ovat 
tartuntalähteenä varsalle (Saari ja Nikander 2006). 
Sepsiksen hoito ja ennaltaehkäisy 
Suomessa sepsisvarsoille ensisijaisesti käytettäviä antibiootteja ovat G-penisilliini 
yhdessä gentamysiinin kanssa tai trimetopriimi-sulfonamidi ja toissijaisena vaihtoehtona 
on kefalosporiini (lisensiaatin tutkielma Määttä 2013).  
Australiassa tehdyssä tutkimuksessa Russell yms (2008) totesivat 
yhdistelmäantibioottihoidon olevan tehokkain sepsiksen hoidossa. Hyväksi havaittuja 
kombinaatioita olivat gentamysiini yhdessä penisilliinin tai kefalosporiinien kanssa, ja ne 
tehosivat tutkimuksessa yli 67 % eristetyistä bakteereista (Russell yms. 2008). Gram-
positiivisten bakteerien herkkyys oli tutkimuksissa ennalta-arvaamatonta, jolloin oikean 
antibiootin valinta on mahdotonta ennen veriviljelyn ja herkkyysmäärityksen tekemistä 
(Russell yms. 2008). 
Tutkimuksessa sepsisvarsoilta eristetyistä gram-positiivisista bakteereista 60 % oli in 
vitro herkkiä tetrasykliinille ja trimetopriimi-sulfonamidille. Gram-negatiiviset bakteerit 
olivat herkimpiä useammalle antibiootille kuin gram-positiiviset ja niille tehokkaita 
antibiootteja in vitro olivat kefalosporiini, gentamysiini, trimetopriimi-sulfonamidi 
(Russell yms. 2008).  
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2.5 Ennuste 
Varsat kuolevat ripuliin todennäköisemmin alle viikon ikäisinä (Netherwood yms. 1996). 
Clostridium perfringens aiheuttaa eniten kuolemaan johtavia ripuleja, mutta myös 
Salmonella spp ja Clostridium difficile voivat aiheuttaa fataalin sairauden (Netherwood 
yms. 1996). Yksittäisen patogeenin aiheuttaman taudin paranemisennuste on parempi 
kuin sekainfektioissa, mutta merkittävää eroa pelkän ripulin paranemisennusteelle ei ole 
tutkimuksessa havaittu patogeenistä riippumatta (Frederick yms. 2009). Mikäli ripuliin 
liittyy enterokoliittia, enterotoksemiaa, sepsistä tai muita vakavia systeemisiä oireita, 
ennuste voi olla huonompi (Netherwood yms 1996, Frederick yms. 2009) 
Ripulin seurauksena varsalle voi kehittyä bakteremia, ja Hollisin yms. (2008) 
tutkimuksessa puolet tutkimusvarsoista oli veriviljelypositiivisia. Varsat joilla oli 
Salmonella spp:n aiheuttama ripuli, kehittävät todennäköisemmin bakteremian (Hollis 
yms. 2008). Bakteremiaa aiheuttavat sekä gram-negatiivisest että -positiiviset bakteerit 
(Hollis yms 2008, Russell yms. 2008, Frederick yms. 2009). Holliksen yms. (2008) 
tutkimuksessa yleisimmin verestä eristetty bakteeri oli gram-positiivinen Enterococcus 
spp kun taas Frederick yms. (2009) eristi useimmin gram-negatiivisen Escherichia coli -
bakteerin. Tutkimuksessa ei havaittu tilastollisesti merkittävää eroa 
selviämistodennäköisyydessä veriviljely positiivisten ja negatiivisten välillä, vaikka 
bakteremia on merkittävä kuolinsyy alle viikon ikäisillä varsoilla. (Hollis yms. 2008, 
Russell yms. 2008, Frederick yms. 2009).  
Frederick yms (2009) tutkimuksessa todettiin, että ripuliin kuolleiden varsojen syke, 
hematokriitti, urea, kreatiini, kokonaiskalsium ja magnesium olivat merkittävästi 
korkeammat kuin ripulista selvinneillä varsoilla. Samassa tutkimuksessa todettiin myös, 
että ulosteesta havaitulla patogeenillä on merkittävä vaikutus veren valkosolujen 
määrään, niiden solutoksisuuteen, fibrinogeeniin, fosforiin ja kokonaiskalsiumiin sekä 
sepsispisteisiin. Sepsispisteiden ollessa yli 14 tutkimuksen varsoilla oli kuusikertaa 
huonompi ennuste kuin matalammat pisteet saaneilla (Frederick yms. 2009). 
Tutkimuksessa todettiin varsojen veren lymfosyyttimäärän olevan rotavirusinfektiossa 
korkeampi kuin C. perfringens-infektiossa, mutta rotavirusinfektiossa neutrofiilien 
solutoksisuus ja sepsispisteet olivat merkittävästi pienemmät kuin Salmonella spp:n 
aiheuttamassa ripulissa. Tulosten perusteella pääteltiin, että rotavirus ei todennäköisesti 
aiheuta systeemistä tulehdusreaktiota kuten Salmonella spp tai Clostridium spp 
(Frederick yms. 2009). 
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2.6 Ripuli-infektioiden ehkäisy 
Riittävä ternimaidon ja siten vasta-aineiden saanti on yksi tärkeimmistä vastasyntynyttä 
varsaa infektioilta suojaavista tekijöistä. On todettu, että riittävä veren vasta-ainepitoisuus 
suojaa vakavilta infektioilta. Kulloinkin riittävä vasta-ainepitoisuus tosin vaihtelee muun 
muassa ympäristön patogeenien määrän ja virulenssin, varsan kokeman stressin sekä 
ternimaidon patogeenispesifisten vasta-aineiden mukaan (Wilkins 2010). Tosin sanoen 
puhtaassa ja hyvät hoitokäytännöt omaavassa ympäristössä varsa pysyy todennäköisesti 
terveenä vähäisemmälläkin veren IgG pitoisuudella. 
Varsomistilojen siisteydellä ja hoitokäytäntöjen hygieenisyydellä on merkitystä 
vastasyntyneen varsan infektiopaineeseen. Likaisessa ja kosteassa ympäristössä varsa saa 
ripulin tai muun infektion helpommin kuin kuivassa ja puhtaassa. (East yms. 1999, 
katsauksessa Magdesian 2005)  
Tammoja voidaan rokottaa rotavirus- ja Clostridium perfringens infektioita vastaan 
ennen varsomista, jotta ternimaidossa olisi suojaavia vasta-aineita näitä patogeenejä 
vastaan (katsauksessa Magdesian 2005). Rokotteiden tehosta ripulin estäjänä ei ole 
tutkimuksissa vielä havaittu tilastollisesti merkittävää eroa rokottamattomien ja 
rokotettujen tammojen varsojen välillä, mutta rokotettujen tammojen varsoilla 
rotavirusripuleja oli vähemmän ja infektiot lievempiä (katsauksessa Magdesian 2005, 
Magdesian 2006)  
Ripulipatogeenit erittyvät ulosteeseen, joten hyvällä tallihygienialla ja siisteydellä 
voidaan estää tartuntojen leviämistä. Ripuloivat varsat tulee eristää terveistä ja estää 
ulosteiden kulkeutuminen talliympäristössä esimerkiksi välineiden tai jalkineiden 
mukana (katsauksessa Magdesian 2005). Netherwood yms. (1996) tutkimuksessa 
havaittiin, että ripulivarsojen kanssa kontaktissa olleiden terveiden varsojen ulosteesta 
löytyy enemmän ripulipatogeenejä kuin terveiltä varsoilta, jotka eivät ole olleet 
kontaktissa sairastuneisiin varsoihin. Vastasyntyneet varsat on suositeltavaa pitää erillään 
vanhemmista varsoista, koska ne voivat erittää patogeenejä ulosteessa, kuten Clostridium 
spp, Crpyptosporidium spp sekä rotavirusta, vaikka ovat itse oireettomia (katsauksessa 
Magdesian 2005, Frederick yms. 2009).  
Probioottien käyttöä Clostridium spp ripulien ehkäisyssä tutkittiin Schoster yms. (2015) 
tutkimuksessa. Tutkimuksessa ei havaittu propioottien käytöstä olevan tilastollisesti 
merkittävää eroa ripuliin sairastumisessa tai taudin pituudessa tutkimus- ja 
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kontrolliryhmän välillä. Probioottien käyttö ei myöskään vaikuttanut Clostridium spp:n 
erittymiseen ulosteessa. Tutkimuksessa probioottia saaneet varsat kehittivät 
todennäköisemmin eläinlääkärin hoitoa vaativan ripulin (Schoster ym. 2015).  
 
 
3 TAPAUSSELOSTUS 
 
Tapausselostuksessa käsitellään seitsemän samalla tallilla syntyneen ripuliin sairastuneen 
varsan hoitohistoria Helsingin Yliopistollisessa Hevossairaalassa vuosina 2013-2014. 
Tallilla tehtiin vuonna 2014 epidemiologinen selvitys ripulin aiheuttajan löytämiseksi ja 
altistavien tekijöiden poistamiseksi sekä uusien tautitapausten estämiseksi.  
Tausta 
Varsat ovat syntyneet suomalaisella ratsuhevosia kasvattavalla tallilla, jossa on vuosina 
2013–2014 esiintynyt parin päivän ikäisillä varsoilla vetistä ripulia. Tilalla ei ole 
aikaisemmin ollut vastaavaa ongelmaa. Vuonna 2013 syntyneistä varsoista 43 % (3/7) 
sairastui ja vuonna 2014 toukokuun puoliväliin mennessä syntyneistä varsoista 80 % (4/5) 
sairastui. Tallilla on ollut hevosten herpesviruksen (EHV-1) aiheuttamia abortteja 
aikaisempana vuonna, minkä vuoksi tallilla on käytössä tammojen rokotukset.  
Olosuhteet 
Tilalla on useita hevosia, mutta hevosliikennettä tilan ulkopuolelle on melko vähän. 
Hevoset on pääsääntöisesti ryhmitelty iän mukaisiin ryhmiin ja tilalla on säännölliset 
rokotus- ja loishäätöohjelmat varsoille ja aikuisille hevosille. Talli on remontoitu ja 
olosuhteet hyvät, mutta osa pinnoista, kuten sisäseinät ovat hakalasti puhtaana pidettäviä. 
Tallissa on useampi työntekijä, jotka kaikki käsittelevät hevosia. 
Tammat varsovat karsinoissa, joissa on turve ja olkikuivike. Samassa tallissa on 
tammojen ja varsojen lisäksi muutamia nuoria hevosia. Tallissa on kolme osastoa, joista 
kahden kaikissa varsomiskarsinoissa on ollut tautitapauksia ja kolmannessa osastossa 
yhdessä karsinassa on ollut ripuloiva varsa. Tallin osastojen välillä on ristiliikennettä 
ainakin ihmisten ja välineiden osalta. Kantavilla tammoilla ja sairastuneilla tamma-
varsapareilla on käytössä samat ulkoilutarhat.  
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Joissain osissa tallia on käytössä VirkonS-saapaspesut ja karsinoita on yritetty pestä 
VirkonS-liuoksella ilman karsinoiden tyhjennystä kuivikkeista. Hevosten suuren 
lukumäärän vuoksi tallia on hankala saada täysin tyhjäksi pesujen ajaksi. 
Tautitapaukset 
Sairastuneet varsat ovat syntyneet täysaikaisina ilman ongelmia ja ovat olleet syntyessään 
pirteitä ja normaaleja. Kaikki varsat ovat saaneet ternimaitoa. Varsat ovat sairastuneet 
vetiseen ripuliin alle viikon ikäisinä. Voimakkaiden ripulioireiden lisäksi varsoilla ei ole 
ollut havaittavissa yleisinfektioon viittaavia oireita. Taulukossa 2. on koottuna varsojen 
perustietoja, oireet hoitoon tuodessa sekä hoitoaika Yliopistollisessa hevossairaalassa.  
Taulukko 2.  
Taulukossa on kuvattu ripuliin sairastuneiden varsojen rotu, sukupuoli, sairastumisikä 
sekä hoitoaika ja oireet Hevossairaalaan tullessa potilastietojen perusteella. Varsat 1-3 
ovat syntyneet ja hoidettu vuonna 2013 ja varsat 4-7 vuonna 2014. 
 rotu sukupuoli ikä (vrk) 
hoitoaika 
(vrk) 
oireet hoitoon 
tullessa 
varsa 1 FWB ori 2 6 
vihreänkeltainen 
vetinen ripuli, heikko, 
ei ime, kuivunut, napa 
paksuhko 
varsa 2 FWB ori 4 7 
vetinen ripuli, 
kuivunut, 
napatulehdus 
varsa 3 Hannover tamma 2 5 
verinen vetinen ripuli, 
ei ime, kuivunut, 
heikko 
varsa 4 Oldenburg tamma 2 6 vetinen ripuli, ei ime, kuivunut 
varsa 5 Oldenburg tamma 6 6 vetinen ripuli, kuivunut 
varsa 6 Hannover ori 2 6 
keltainen vetinen 
ripuli, heikko, imee 
huonosti, kuivunut 
varsa 7 FWB ori 3 7 
keltainen vetinen 
ripuli, imee huonosti, 
kuivunut 
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Hevossairaalalla kaikki varsat ovat saaneet tehohoitoa. Varsalle aloitettiin suonensisäinen 
nestehoito, johon lisättiin tarvittaessa glukoosia ja kaliumia veriarvojen perusteella. 
Varsoista 4/7:llä oli osittainen vasta-aineiden puutos (IgG 4-8) ja ne saivat plasmaa, 
kunnes vasta-ainetasot olivat riittävän korkeita (IgG > 8). Varsoille aloitettiin heti 
laajakirjoiset antibiootit (penisilliini, gentamysiini ja metronidatsoli), joita muutettiin 
tarvittaessa veriviljelytulosten perusteella.  Antibioottien annokset olivat penisilliini 
22 000 IU/kg q 8 h iv, gentamysiini 6,6 mg/kg q 24 h iv sekä metronidatsoli 15 mg/kg q 
12 h po. Lisäksi varsoille aloitettiin mahansuojalääke (sukralfaatti), probiootit ja 
laktaasivalmiste mahan toiminnan tukemiseksi. Hoidon alussa varsat olivat paastolla 
mahan toiminnan rauhoittamiseksi.  
Varsojen veriarvoja (mm. glukoosi, elektrolyytit, laktaatti sekä tulehdusarvot) ja virtsan 
ominaispainoa seurattiin päivittäin hoidon onnistumisen seuraamiseksi.  
Taulukko 3. Varsojen ripulin kannalta oleellisimpien veriarvojen vaihteluvälejä. 
Leukosyytit on määritetty EDTA-verestä, fibrinogeeni plasmasta ja loput arvot 
verikaasuista. 
 
veriarvo viitearvo varsa 1 varsa 2 
varsa 
3 
varsa 
4 
varsa 
5 
varsa 
6 
varsa 
7 
Hkr (%) 36-46 35-48 32-40 35-42 40-55 34-58 34-44 32-38 
Kreatiini 
(umol/l) 
76-152 76- yli 
mittausarvon 
59-72 63-86 52-68 45-62 56-82 60-70 
Laktaatti 
(mmol/l) 
< 1,5 0,7-4,2 0,9-3,3 1,7-8,4 1,2-
3,2 
1,0-
3,3 
1,0-
2,6 
1,5-
4,2 
K (mmol/l) 3,0-4,9 2,7-3,4 2,9-4,3 2,9-3,9 3,1-4,0 
2,9-
4,2 
2,6-
3,9 
3,2-
3,8 
Na (mmol/l) 134-146 126-136 134-141 
137-
139 
132-
139 
131-
138 
133-
141 
134-
136 
Cl 
(mmom/l) 
96-105 102-112 95-107 103-
109 
101-
114 
96-
103 
100-
106 
102-
106 
Ca ion 
(mmol/l) 
2,6-3,4 1,45-1,67 1,21-
1,47 
1,40-
1,53 
1,38-
1,58 
1,32-
1,51 
1,34-
1,51 
1,39-
1,47 
Glukoosi 
(mmol/l) 
> 6,0 6,3-9,3 5,7-7,8 7,5-
14,2 
6,7-
13,0 
5,6-
11,1 
6,7-
9,2 
6,1-
8,7 
Leuk 
(10E9/l) 
6,4-10,8 4,4-9,6 3,7-
13,7 
7,4-9,4 1,3-
7,3 
3,1-
7,0 
0,8-
6,4 
7,3-
14,2 
Fbrinogeeni 
(g/l) 
< 4,0 4,6-4,7 5,2-5,8 4,5 2,9-
4,8 
4,5-
5,6 
4,6-
5,0 
4,5-
4,9 
Snap IgG 
testi 
> 8 > 8 4-8 > 8 4-8 4-8 4-8 > 8 
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Veriviljelyissä 3/7 varsoista oli positiivisia. Varsalla 1 veriviljelyssä kasvoi TMS:lle 
(trimetopriimisulfa) herkkä E. coli, varsalla 2 TMS:lle resistentti gram-negatiivinen sauva 
ja varsalla 4 gram-positiivinen kokki, jonka epäiltiin olevan kontaminaatio iholta. Lisäksi 
kyseiselle varsalle tuli lievä flebiitin eli verisuonitulehdus kanyylinkohdalle.  
Vatsaontelon ultraäänitutkimuksessa kaikilla varsoilla on nähty nesteen täyteisiä 
ohutsuolia, joiden liikkuvuus on lisääntynyt, mutta seinämän paksuus normaali. Osalla 
paksusuolen sisältö on ollut tavallista vetisempää, mutta seinämän paksuus normaali.  
Kaikki varsat vastasivat hoitoon nopeasti ja kaikki ovat selvinneet ripulista. Osalla 
varsoista oli yksittäisiä kuumepiikkejä, jotka eivät vaikuttaneet ripulista paranemiseen 
heikentävästi. Myöskään veriviljelyn tulos tai yhden varsan napaleikkaus ei estänyt 
ripulista paranemista. Taulukossa 4 on koottuna varsojen yleistutkimusten vaihteluvälit 
ja poikkeavat havainnot sairaalassa oloaikana. 
Kaikkien varsojen ulosteesta tehtiin ulosteviljelyt (Salmonella spp, Clostridium spp.), 
loistutkimukset sekä pikatesti rotaviruksen osoittamiseksi, mutta ne olivat kaikki 
negatiivisia. Osasta näytteistä testattiin myös C. difficilen toksiinien varalta, mutta 
tulokset olivat negatiivisia. Kahden viimeiseksi sairastuneen varsan ulosteesta lähetettiin 
näytteet tutkimuksiin Hevossairaalan ulkopuoliseen laboratorioon rota- ja 
koronavirusten, sekä kryptosporidioosin varalta. Näytteitä lähetettiin myös HUSLAB:iin 
elektronimikroskopointiin virusten osoittamiseksi.  
Aiheuttaja 
Sairastuneiden varsojen iän ja oirekuvan perusteella aiheuttajan epäiltiin olevan rotavirus, 
vaikka sitä ei ollut ulostetutkimuksissa havaittu. Kuten kirjallisuuskatsauksessa on 
todettu, rotavirus aiheuttaa ongelmia erityisesti suurissa ryhmissä ja se tarttuu erittäin 
herkästi suorassa kontaktissa tai välillisesti ihmisten ja välineiden mukana. Erityisesti 
rotavirus infektoi muutaman päivän ikäisiä varsoja ja oireena on äkillinen runsas vetinen 
ripuli, kuten tapausselostuksen varsoilla. Varsat toipuivat voimakkaista oireista 
huolimatta nopeasti, mikä myös viittaa virusinfektioon. 
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Taulukko 4. Taulukossa on kuvattuna varsojen hoitopäivien aikana tehtyjen 
yleistutkimusten tulosten vaihteluväli. T on ruumiinlämpöä peräsuolesta mitattuna, SFR 
on syke ja HFR on hengitystiheys. Varsojen normaaliarvot ovat T: 38,0-38,9 C SFR: 80-
120, HFR: 20-40  
 
 
 
 varsa 1 varsa 2 varsa 3 varsa 4 varsa 5 varsa 6 varsa 7 
Status 
       
T (°C) 38.2– 39,2 
37,8– 
38,8 
38,4 – 
38,9 
38,3–
38,9 
38,4– 
38,6 
38,2– 
39,5 
38,0–
38,7 
SFR 
(/min) 80–146 96–120 62–115 52–102 96–148 72–120 80–120 
HFR 
(/min) 36–90 36–80 48–52 30–60 40–84 30–48 44–60 
limakal-
vot 
lievästi 
hyperemi-
set 
lievästi 
injisoitu-
neet 
vaalean 
pun. 
vaalean 
pun. 
vaalean 
pun. 
vaalean 
pun. 
vaalean 
pun. 
napa 
hieman 
paksuun-
tunut ei 
tulehduk-
sen 
merkkejä 
hieman 
paksuun-
tunut, 
muuten 
normaali 
normaali normaali normaali normaali 
paksuun-
tunu, 
lopulta 
tulehtui 
nivelet 
normaalit, 
välillä 
lievä 
turvotus 
polvissa ja 
kintereissä 
normaalit normaalit normaalit 
normaalit, 
lievää 
turvotusta 
normaalit normaalit 
muuta  
vennot 
vuohiset, 
toisessa 
silmässä 
harmaata 
eritettä ja 
sklera 
punoittava 
 
lievä 
flebiitti 
kanyylin 
aiheut- 
tamana 
tenesmus 
ja lievää 
kolikki-
oireilua 
 
lievää 
kolikki-
oireilua, 
tulehtu-
nut napa 
leikattiin 
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Epidemian hallinta tallilla 
Tartuntojen leviämisen estämiseksi tallin karsinat jaettiin kolmeen ryhmään (puhtaat, 
altistuneet ja sairastuneet), ja ristiliikennettä niiden välillä ihmisten ja välineiden osalta 
tuli välttää. Hevosten hoitojärjestyksessä ja tarharyhmittelyissä pyrittiin soveltamaan 
samaa kolmeen ryhmään jakoa. Tulevien tartuntojen hallitsemiseksi haettiin lisäksi 
erityislupa rotavirusrokotteelle, joka on käytössä Ruotsissa.  
Taudinaiheuttajien vähentämiseksi tallin ja välineiden pesua varten annettiin ohjeistus. 
Rotavirus on ympäristössä kestävä, mutta se on herkkä yleisimmille pesu- ja 
desinfiointiaineille, kuten VirkonS. Pesuaineeksi soveltui esimerkiksi 1 % Farmos Pintty 
F 203 ja pesut tuli viimeistellä 1 % VirkonS-liuoksella. Eri osastojen välille suositeltiin 
hankkimaan altaita saappaiden pesua varten sekä lisäämään käsienpesu ja –desifiointi 
mahdollisuutta tartuntojen leviämisen estämiseksi. ”Puhtaalle” alueelle suositeltiin 
hankkimaan omat työvälineet ja suojavarusteet. 
 
4 POHDINTA 
 
Varsojen ripulien aiheuttajia on useita, joista tärkeimmät on tunnistettu. Infektiivisten ja 
ei-infektiivisten aiheuttajien yhteisvaikutuksissa ja niiden merkityksessä on vielä 
epäselvyyttä. Tutkimusten perusteella varsojen ripulien syynä ovat patogeenit sekä 
ympäristöstä, hoidosta, sekä varsasta itsestään riippuvat tekijät, joten yksittäisen varsan 
sairastumistodennäköisyys yksittäisessä tapauksessa voi vaihdella paljonkin.  
Tutkimusten perusteella Clostridium spp ja Salmonella spp voivat todennäköisimmin 
aiheuttaa vakavan ja kuolemaan johtavan ripulin. Todennäköisimmin syynä tähän on 
näiden bakteerien kyky tuottaa solutoksiineja. Ne aiheuttamat vakavia suolistomuutoksia, 
joissa vaurioituneen suoliston läpi pääsee verenkiertoon bakteereja ja toksiineja, josta 
seuraa bakteremia sekä sepsis. Eteenkin vakavissa Clostridium spp infektioissa 
suolistoon voi kehittyä kuolioita, jolloin varsalla käytännössä ei ole selviämisennustetta. 
Varsojen ripulien diagnostiikka tallioloissa perustuu pitkälti tyypillisiin oireisiin ja varsan 
historiaan, esimerkiksi varsan ennenaikainen syntymä tai tallin aikaisemmat 
ripuliepidemiat voivat antaa viitteitä aiheuttajasta. Eri patogeenien ja ei-infektiivisten 
ripulien oireet muistuttavat toisiaan, joten ilman varsan vierellä tehtäviä pikatestejä 
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diagnoosiin on vaikea päästä. Suositeltavaa on ottaa varsasta ulostenäyte tutkittavaksi. 
Alle viikonikäisistä, merkittävän huonokuntoisista varsoista ja varsoilta, joiden tiedetään 
saaneen vähän hyvälaatuista ternimaitoa, on hyvä ottaa verinäyte todennäköisen 
sepsiksen poissulkemiseksi.  
Tutkimuksissa useilta ripulivarsoilta ei onnistuttu löytämään ulosteesta 
aiheuttajapatogeeniä. Syynä tähän voi olla se, että näytteenotossa tai laboratoriossa on 
tapahtunut virhe, aiheuttaja on ollut jokin muu kuin epäilty patogeeni tai patogeenin 
pitoisuus on ollut testien herkkyyden alapuolella, jolloin tulos on negatiivinen. 
Patogeenien löytymättömyyteen selvässä ripulitapauksessa syynä voi olla myös 
patogeenien jaksottainen erittyminen tai epätasainen jakautuminen ulostenäytteeseen, 
sekä patogeenin huono säilyvyys näytteessä, jolloin diagnoosiin ei päästä. Varsojen 
ripuleja aiheuttavat myös monet ei-infektiiviset tekijät, kuten synnytyksen aikainen 
hapenpuute -syndrooma, ruokinnanmuutos ja hiekan syönti. joka voi selittää osan 
diagnosoimattomista ripuleista. Diagnostiikassa käytetyt testit ovat tutkimuksissa todettu 
sensiviteetiltään ja spesifiteetiltään hyviksi, mutta varsan vierellä tehtävien nopeampien 
ja tarkempien diagnostiikkamenetelmien kehittäminen varmasti parantaisi ripulien 
diagnostiikkaa. 
Aina ulosteesta löytyvät patogeeni ei ole taudin aiheuttaja, esimerkiksi coronavirus tai ei-
enterotoksiinia tuottava Clostridium perfringens A voivat olla varsan suoliston 
normaaliflooraa. Escherichia coli:a ei pidetä varsoilla merkittävänä ripulipatogeeninä, 
mutta se on yleinen suoliston normaalimikrobi, eikä sen löytymistä ulosteesta ei voida 
siksi pitää kovinkaan merkittävänä. Sekainfektiotapauksessa voi olla mahdoton sanoa 
oireiden pääasiallista aiheuttajaa.  
Kaikki tutkimuksissa esitetyt antibioottisuositukset tai bakteerien resistenssitilanne ei ole 
suoraan johdettavissa Suomeen. Suomessa antibioottien käyttö on lähtökohtaisesti 
maltillista ja bakteerien herkkyys antibiooteille on Suomessa vielä hyvä. Useammassa 
tutkimuksessa todettiin bakteerikantojen ja antibioottien tehojen vaihtelevan alueellisesti 
paljonkin.  
Tutkimuksissa ei havaittu tilastollisesti merkittävää eroa paranemisennusteelle 
taudinaiheuttajasta riippumatta, vaikka osa patogeeneistä on huomattavasti vakavampaa 
tautia aiheuttavia kuin toiset. Monessa tutkimuksessa aineistot ovat olleet suhteellisen 
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pieniä vakavien patogeenien osalta, joten se on voinut aiheuttaa tilastollisen harhan 
tuloksiin.  
Tutkimuksissa ei havaittu selvää eroa selviämisennusteelle veriviljelypositiivisten ja- 
negatiivisten välillä.  On kuitenkin todettu, että alle kahden viikon ikäisillä ripulivarsoilla 
on kolminkertainen todennäköisyys olla veriviljelypositiivisia yli kahden viikon ikäisiin 
verrattuna. Havainto selittynee sillä, että alle kahdenviikon ikäisillä ripulin aiheuttaja on 
useammin Clostridium spp, joka usein aiheuttaa vakavia suolistovaurioita ja siten 
mahdollistaa bakteerien ja toksiinien leviämisen verenkiertoon. Muutenkin 
vastasyntyneet varsat ovat herkempiä sekä infektioille, että komplikaatioille, koska niiden 
vastustuskyky on täysin tamman ternimaidosta saatujen vasta-aineiden varassa ja 
varsojen suolistomikrobisto on kehittymätön.  
Edelleen eri ripulipatogeenien etiologiasta, yleisyydestä ja merkityksestä on tarvetta 
tehdä lisää tutkimusta, jotta ripulein ennaltaehkäisy ja diagnostiikka olisivat 
tehokkaampaa. Patogeenien yleisyys vaihtelee muun muassa maantieteellisen sijainnin 
mukaan, joten johtopäätöksiä kaikkien tutkimusten tuloksia patogeenien yleisyydestä ei 
ole suoraan vedettävissä Suomeen. 
Tapausselostus 
Tapausselostuksen tapauksessa todennäköisin ripulipatogeeni oli rotavirus. Rotavirus 
sopi varsojen oireiden kulkuun eli alle viikon ikäisillä alkanut voimakas vetinen ripuli ja 
anamneesiin eli siitostalli, jossa varsoja on paljon ja tautitapauksia useampana vuonna. 
Rotavirus voi olla vaikea havaita ulosteesta, sillä sitä erittyy eniten sairauden alussa, 
jolloin tapausselostuksen tapauksessa näytettä ei välttämättä ehditty ottaa ajoissa. Varsat 
vastasivat hoitoon nopeasti, eikä niillä ollut voimakkaan ripulin lisäksi muita vakavia 
oireita kuten korkeaa kuumetta, veristä ulostetta tai voimakasta koliittia, jotka viittaisivat 
mahdollisesti vakavampaan taudinaiheuttajanaan kuten Salmonella spp tai Clostridium 
spp. 
Rotavirus on ympäristössä kestävä ja tallirakenteet ja ulkoilutarhat voivat olla haastavia 
puhdistaa kunnolla. Tapausselostuksen tilalla todennäköisimmin tilanne on mahdollista 
saada hallintaan, kun tilat saadaan puhdistettua huolellisesti rotavirukseen tehoavalla 
aineella (VirkonS) ja välineiden ja ihmisten ristiliikenne sairaiden ja altistuneiden sekä 
terveiden hevosten välillä estetään kunnes epidemia helpottuu.  
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Varsojen ternimaidon riittävän saannin ja sen laadun varmistaminen parantaa varsojen 
vastustuskykyä. Tapausselostuksen varsoista 4/7 oli osittainen vasta-aineiden puutos, 
joten riittävän hyvälaatuisen ternimaidon saanti 6 tunnin sisällä syntymästä voisi olla 
hyötyä. Tammojen rokottaminen rotavirusta vastaan saattaa edesauttaa epidemian kuriin 
saamista, mutta rokote ei suojaa tartunnalta vaan lievittää oireita. 
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